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1 Einleitung 
Mangelnde körperliche Aktivität und eine damit einhergehende, geringe kardio-
respiratorische Fitness gehören gemäß einem aktuellen Statement der American 
Heart Association (Ross et al. 2016) zu den bedeutendsten Risikofaktoren für 
Herzkreislauferkrankungen, Diabetes mellitus Typ 2 und verschiedene Krebs-
erkrankungen. Kodama et al. (2009) analysierten im Rahmen einer Metaanalyse 
33 Studien, welche insgesamt über 100.000 gesunde Versuchspersonen mittleren 
Alters umfassten. Die Autoren konnten nachweisen, dass eine etwa 1 km h–1 hö-
here maximale Laufgeschwindigkeit in einem ansteigendem Belastungstest mit 
einer Reduktion der Gesamtmortalitätsrate von 13% innerhalb der darauffolgen-
den 12 Jahre einherging.  
Im leistungsphysiologischen Kontext gilt die kardiorespiratorische Fitness, besser 
bekannt als aerobe Leistungsfähigkeit, als eine der wichtigsten Messgrößen 
(Levine, 2008). Die aerobe Leistungsfähigkeit hat, neben der Bewegungseffizienz 
und der Dauerleistungsfähigkeit, einen entscheidenden Einfluss auf die 
Leistungsfähigkeit in den meisten Ausdauersportarten (Costill et al. 1973; Morgan 
et al. 1989; Craig et al. 1993; Bassett & Howley, 2000; di Prampero 2003; Joyner 
& Coyle, 2008). Des Weiteren ist eine hohe aerobe Leistungsfähigkeit auch in 
zahlreichen anderen Sportarten, wie z.B. Fußball, Handball, Boxen, Karate, 
Tennis etc. eine notwendige Bedingung oder sogar ein leistungsdeterminierender 
Faktor (Smekal et al. 2001; Beneke, et al. 2004; Hoff & Helgerud, 2004; Davis et 
al. 2014; Michalsik, et al. 2014; Doncaster et al. 2016).  
Da bei der aeroben Energiebereitstellung Kohlenhydrate, Fettsäuren und zu einem 
geringen Anteil auch Proteine zu Kohlenstoffdioxid (CO2) und Wasser (H2O) 
oxidiert werden, reflektiert die Sauerstoffaufnahme pro Zeiteinheit (V̇O2) unter 
Berücksichtigung des kalorischen Äquivalents die Flussrate der aeroben ATP-
Resynthese. Gemäß den ersten systematischen Untersuchungen bei maximaler 
körperlicher Aktivität durch den Nobelpreisträger Archibald Vivian Hill und seinem 
Kollegen Hartley Lupton (1923) besteht ein individuell oberes Limit der V̇O2 und 
damit auch der aeroben Energieumsatzrate. Dieses obere Limit ist heute als 
maximale Sauerstoffaufnahme (V̇O2max) bekannt und gilt als Goldstandard für die 
Bestimmung der aeroben Leistungsfähigkeit bzw. kardiorespiratorischen Fitness. 
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Das Konzept der V̇O2max basiert auf dem Befund, dass trotz weiterer Erhöhung 
der mechanischen Belastung die V̇O2 ab einer bestimmten Flussrate nicht weiter 
ansteigt (Hill & Lupton, 1923). Diese Abflachung der V̇O2-Leistungsbeziehung im 
hochintensiven Belastungsbereich wird in der deutschsprachigen Literatur als 
„Levelling-Off“ der V̇O2 (LO) und im englischen Sprachraum als „V̇O2-plateau“ 
bezeichnet (Howley et al. 1995; Meyer & Kindermann, 1999; de Marees, 2003; 
Scharhag-Rosenberger, 2010).  
1.1 Problemstellung 
Das LO ist das einzig sichere Zeichen für das Erreichen der V̇O2max (Hill & Lup-
ton 1923; Taylor et al. 1955; Poole et al. 2008). Alle anderen, so genannten se-
kundären Ausbelastungskriterien, sind nicht valide. So kann die Anwendung die-
ser Kriterien sowohl zu falsch positiven als auch falsch negativen Diagnosen der 
V̇O2max führen (Poole et al. 2008; Midgley et al. 2009; Beltrami et al. 2014; Keiler 
& Gordon et al. 2018).  
Trotz körperlicher Ausbelastung zeigen jedoch nicht alle Versuchspersonen ein 
LO. Je nach Belastungsart, Belastungsprotokoll, LO-Definition und Probanden-
kollektiv werden in größeren Studien (n > 100) LO-Inzidenzen zwischen etwa 30 
und 70% berichtet (Chia et al. 2007; Wood et al., 2010; Peyer et al. 2011; 
Edvardsen, et al. 2014). Bei einem erheblichen Anteil der Versuchspersonen ist 
somit nicht gesichert, dass sie tatsächlich ihre V̇O2max erreicht haben. Zwar be-
steht durch Verifikationstests die Möglichkeit, die diagnostizierte V̇O2max zu über-
prüfen (Midgley & Carroll, 2009; Poole & Jones, 2017), dies erfordert jedoch einen 
erheblichen Mehraufwand für die Versuchspersonen und die Diagnostiker, der in 
der klinischen und leistungsdiagnostischen Routine oft nicht erbracht werden kann 
(Schaun, 2017). Des Weiteren ist die Validität dieser Verifikationstests, insbeson-
dere bei älteren, kranken und unmotivierten Versuchspersonen, bisher nicht gesi-
chert (Sanchez-Otero et al. 2014; Astorino & DeRevere 2017; Schaun, 2017). 
Die Energiebereitstellung erfolgt in der Gesamtbilanz lediglich im moderaten und 
schweren Intensitätsbereich absolut aerob, nachdem sich die aerobe ATP-Re-
synthese dem metabolischen Energiebedarf angepasst und sich ein Gleichgewicht 
zwischen Laktatproduktion und -elimination eingestellt hat (Beneke et al. 2011; 
Black et al. 2017). Dies ist durch konstante Kreatinphosphatspeicher (PCr) sowie 
konstante oder abfallende Muskel- und Blutlaktatkonzentrationen gekennzeichnet 
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(van Loon et al., 2001; Black et al., 2016). Die maximale Belastungsintensität, bei 
der sich noch eine konstante Blutlaktatkonzentration einstellt (= maximales Laktat-
Steady-State), kennzeichnet die Grenze zum erschöpfenden Intensitätsbereich. 
Bei Belastungen über dem maximalen Laktat-Steady-State, welches individuell 
zwischen etwa 70- und 90% der V̇O2max liegt (Smith & Jones et al. 2001; Billat et 
al., 2004; Fontana et al., 2009; Creco et al., 2012; Maturana et al., 2017), über-
steigt die Laktatproduktionsrate die maximale Eliminationsrate (Beneke et al. 
2011; Black et al. 2016). Des Weiteren kommt es mit zunehmender Belastungs-
dauer zu einer allmählichen Reduktion der muskulären PCr-Speicher (Rossitter et 
al. 2002). Die Energiebereitstellung erfolgt in diesem Intensitätsbereich entspre-
chend partiell anaerob. Da die V̇O2max nur im erschöpfenden Intensitätsbereich 
erreicht wird (Hill & Rowell, 1996; Busso & Chatagnon, 2006; Black et al. 2017), 
wurde die LO-Inzidenz in der Vergangenheit immer wieder mit Kriterien der an-
aeroben Energiebereitstellung in Verbindung gebracht (Rowland & Cunningham 
1992; Mahon & Marsh, 1993; Duncan et al. 1996; Rivera-Brown et al. 2001; Kropej 
et al. 2005). So wird vor allem der anaeroben Kapazität für das Auftreten eines 
LO`s eine entscheidende Rolle zugesprochen (Gordon et al. (2011; 2012a). Die 
Befunde zum Zusammenhang zwischen Kenngrößen der anaeroben Kapazität 
und der LO-Inzidenz sind jedoch inkonsistent (Rivera-Brown et al. 2001; Lacour et 
al. 2006; Lucia et al. 2006; Gordon et al. 2011; Silva et al. 2016).  
Eine mögliche Erklärung hierfür ist, dass die Belastungstoleranz im erschöpfenden 
Intensitätsbereich neben der anaeroben Kapazität auch durch die V̇O2-Kinetik, d.h. 
die Rate, mit der sich die aerobe ATP-Resynthese an eine Belastungsänderung 
anpasst, bestimmt wird (Wilkie, 1980; Demarle et al. 2001; Dupont et al. 2005; 
Duffield et al. 2007; Murgatroyd et al. 2011; Doncaster et al. 2016). Erste Hinweise 
auf einen potentiellen Einfluss der V̇O2-Kinetik auf die LO-Inzidenz ergeben sich 
aus einer Studie von Gordon et al. (2012a). In dieser Studie konnten die Autoren 
nachweisen, dass die LO-Inzidenz in Folge einer intensiven Erwärmung steigt. 
Aus zahlreichen Studien von anderen Forschungsgruppen ist wiederum bekannt, 
dass eine intensive Erwärmung bei konstanten Belastungen zu einer Beschleuni-
gung der V̇O2-Kinetik führt (Gerbino et al. 1996; Rossitter et al. 2001; Jones et al. 
2003; Bailey et al. 2009; Carita et al. 2015). Des Weiteren existieren Hinweise da-
rauf, dass es auch bei Rampenbelastungen durch eine intensive Erwärmung zu 
einer Modifikation der V̇O2-Kinetik kommt (Jones & Carter, 2004; Boone et al. 
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2012). Die Beschleunigung der V̇O2-Kinetik wird u.a. auf eine gesteigerte Muskel-
faserrekrutierung zurückgeführt (Burnley et al. 2002; DiMenna et al. 2008; 2010a; 
Layec et al. 2009). Allerdings wurde in der Studie von Gordon et al. (2012a) weder 
die V̇O2-Kinetik noch die Muskelfaseraktivierung bestimmt. 
1.2 Zielstellung 
Die oben dargestellten Aspekte lassen vermuten, dass das LO-Phänomen und 
dessen beschriebene Steigerung in Folge einer intensiven Erwärmung durch die 
V̇O2-Kinetik und diese wiederum durch die Muskelfaser(typ)aktivierung bedingt 
sind. Der Zusammenhang zwischen Muskelfaseraktivierung, V̇O2-Kinetik und LO 
wurde jedoch bisher nicht untersucht. Entsprechend ist es das Ziel dieser Arbeit, 
zu überprüfen, ob die LO-Inzidenz sowie deren erwärmungsbedingte Erhöhung 
auf Unterschieden in der V̇O2-Kinetik und Muskelfaseraktivierung beruhen. 
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2 Allgemeiner Hintergrund 
Die Entdeckung des Sauerstoffs (O2), als sogenannte Feuerluft, erfolgte nahezu 
zeitgleich, aber unabhängig voneinander durch Carl Wilhelm Scheele und Joseph 
Priestley Ende des 18. Jahrhunderts (Beneke, 2010; Shephard, 2015). Die ersten 
Versuche, den Gasstoffwechsel beim Menschen zu messen, wurden nur wenige 
Jahre später von Antoine Laurent de Lavoisier und Armand-Jean-François Seguin 
durchgeführt (Shephard, 2015). In Folge der Entwicklung des nach ihm benannten 
Douglas-Sack durch den Physiologen Gordon Douglas Anfang des 20. Jahr-
hunderts wurde eine valide, reliable und vor allem ökonomische Bestimmung der 
V̇O2 unter verschiedenen Belastungsbedingungen im Feld und Labor möglich 
(Douglas, 1911; Krogh, 1913). Die folgenden Studien bei unterschiedlichen Be-
lastungsarten und -Intensitäten zeigten, dass die V̇O2 mit zunehmender Belas-
tungsintensität und Größe der eingesetzten Muskelmasse ansteigt (Lindhard, 
1915; Liljestrand & Stenström, 1920). Des Weiteren konnten Krogh und Lindhard 
(1913; 1920) nachweisen, dass die V̇O2 bei einer Änderung der Belas-
tungsintensität ein zeitabhängiges Verhalten aufweist, was heute auch als V̇O2-
Kinetik bekannt ist. 
Doch erst die Befunde von dem Nobelpreisträger Archibald Vivian Hill und seinem 
Kollegen Hartly Lupton (1923) führten dazu, dass die V̇O2 für die leistungsphysio-
logische und klinische Diagnostik eine wesentliche Bedeutung erlangte. Diese ab-
solvierten auf einer ebenen Grasfläche Dauerläufe mit unterschiedlichen konstan-
ten Geschwindigkeiten und erfassten dabei mittels Douglas-Sack ihre Atemgase. 
Wie aus dem nachfolgenden Zitat hervorgeht, stellten sie dabei fest, dass die V̇O2 
bei dem Probanden A.V.H., was für Archibald Vivian Hill steht, mit zunehmender 
Laufgeschwindigkeit ansteigt, bei einer Geschwindigkeit von 260 m min–1 jedoch 
ihr Maximum erreicht und danach trotz weiter ansteigender Geschwindigkeit kon-
stant bleibt.  
„It is seen that the rate of oxygen intake per minute due to the exercise, i. e. in excess 
of standing, increases as the speed increases, reaching a maximum, however, for 
speeds beyond about 260 metres per min. (9.7 miles per hour). However much the 
speed be increased beyond this limit, no further increase in oxygen intake can occur: 
the heart, lungs, circulation, and the diffusion of oxygen to the active muscle-fibres 
have attained their maximum activity. At the higher speeds the requirement of the 
body for oxygen is far higher, but cannot be satisfied, and the oxygen debt continu-
ously increases“ (Hill & Lupton, 1923). 
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Aus diesem Befund schlussfolgerten Hill und Lupton (1923), dass ein oberes Limit 
der V̇O2, also eine V̇O2max, besteht, welches durch ein Abflachen der V̇O2-Leis-
tungs-/Geschwindigkeitsbeziehung repräsentiert wird (siehe Abb. 1). Auf physio-
logischer Ebene deuteten die Autoren, gemäß dem Zitat, das Abflachen der V̇O2-
Leistungs-/Geschwindigkeitsbeziehung als Zeichen, dass die Lunge und das 
Herzkreislaufsystem ihre maximalen O2-Diffusions- und Transportraten erreicht 
hätten. In diesem Zusammenhang wird die VO2max auch als höchste Rate, mit 
der, der Körper bei schwerer Arbeit unter Einsatz großer Muskelgruppen O2 auf-
nehmen und verwerten kann, definiert (Bassett & Howley, 2000; de Marees, 2003; 
Levine, 2010).  
 
Abb. 1.  Verhalten der V̇O2 (Oxygen Uptake) bei ansteigender Belastungsintensität in Form einer 
Erhöhung der Laufbandsteigung (Percent Grade) inkl. LO (True Plateau) der V̇O2 (aus: 
Howley et al. 1995).  
2.1 Das Levelling-Off der V̇O2 
Wie in der Einleitung bereits erwähnt wurde, ist die V̇O2max heutzutage eine, der 
am meisten bestimmten, sportmedizinischen und leistungsphysiologischen Mess-
größen (Levine, 2010). Oftmals wird jedoch nicht berücksichtigt, dass die Be-
stimmung der V̇O2max gemäß Hill und Lupton (1923) unmittelbar an das Ab-
flachen der V̇O2-Leistungs-/Geschwindigkeitsbeziehung im hochintensiven Belas-
tungsbereich (siehe Abb. 1), also an ein LO gebunden ist (Poole & Jones, 2017). 
So besteht nur dann Sicherheit, dass die maximale, aerobe ATP-Resyntheserate 
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tatsächlich erreicht wurde, wenn die V̇O2 trotz weiter ansteigender Leistung bzw. 
Geschwindigkeit konstant bleibt (Midgley et al. 2007; Poole & Jones, 2017).  
Åstrand veröffentlichte im Jahr 1952 die erste Studie, in der die V̇O2max unter Be-
rücksichtigung eines LO`s systematisch analysiert wurde. Bei 40 Jungen und 
Mädchen zwischen 14 und 18 Jahren stellte er fest, dass lediglich 50% ein LO 
aufwiesen (Åstrand, 1952). Dieser Befund wurde von zahlreichen nachfolgenden 
Studien bestätigt. Demnach werden in Abhängigkeit der Definition, der Be-
lastungsart, dem Belastungsprotokoll und dem Probandenkollektiv LO-Inzidenzen 
17 und 94% berichtet (Taylor et al. 1955; Cunningham et al. 1977; Armstrong et al. 
1995; Doherty et al. 2003; Day et al. 2004; Gürsel et al. 2004; Lucia et al. 2006; 
Chia et al. 2007; Astorino, 2009; Wood et al. 2010; Peyer et al. 2011; Beltrami et 
al., 2014; Edvardsen et al. 2014). Aus diesem Grund wird von mehreren Autoren 
gefordert zwischen der V̇O2max und der peak V̇O2 (V̇O2peak) zu differenzieren 
(Niemela et al. 1980; Meyer et al., 2005; Midgley et al. 2007; Beltz et al. 2016). Die 
V̇O2max ist demnach an die Existenz eines LO`s gebunden. Die V̇O2peak ist hin-
gegen als höchste, in einem ansteigenden Belastungstest erreichte V̇O2 definiert 
(Slonim et al. 1957). Die V̇O2peak kann somit der V̇O2max entsprechen, aber auch 
geringer ausfallen. In diesem Zusammenhang wird die V̇O2peak auch als testspe-
zifisches und die V̇O2max als physiologisches Maximum interpretiert (Meyer et al. 
2005; Midgley et al. 2007). Wie in dem Abschnitt 2.1.1.2 erläutert wird, ist diese 
Trennung jedoch nicht ganz eindeutig. So kann ein LO in Abhängigkeit der Belas-
tungsart bzw. arbeitenden Muskelmasse auch bei einer Flussrate auftreten, die 
nicht das absolute Maximum kennzeichnet (Shephard et al., 1968; Hermansen & 
Saltin, 1969; Brink-Elfegoun et al. 2008). Ein LO repräsentiert demnach nicht 
zwangsläufig das Erreichen des absoluten, sondern ebenfalls lediglich das Errei-
chen des belastungsspezifischen Maximums. Entsprechend wird im Folgenden 
auf eine Differenzierung zwischen der V̇O2max und der V̇O2peak verzichtet.  
Um eine sichere Diagnose der V̇O2max zu gewährleisten, führte die geringe LO-
Inzidenz dazu, dass nach und nach methodische Aspekte der V̇O2max Bestim-
mung und damit das LO in den Mittelpunkt der Forschung rückten. Des Weiteren 
wurden auch vereinzelt die physiologischen Mechanismen, die einem LO zu-
grunde liegen, untersucht. In den folgenden Abschnitten sollen diese Forschungs-
ergebnisse kurz dargestellt werden. 
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2.1.1 Methodische Determinanten 
Der überwiegende Teil der gesamten Forschung zum LO befasst sich mit metho-
dischen Aspekten der LO-Bestimmung und deren Auswirkungen auf die LO-Inzi-
denz. Im Mittelpunkt steht dabei der Einfluss der Definition, der Belastungsart und 
des Belastugsprotokolls auf die LO-Inzidenz. 
2.1.1.1 Definition des Levelling-Off`s 
Während in den Studien zu Beginn des 20. Jahrhunderts das LO lediglich quali-
tativ beschrieben und diagnostiziert wurde (Hill und Lupton 1923; Herbst, 1928; 
Knipping, 1937), erfolgte die erste quantitative Definition in Form von Grenzwerten 
durch Taylor et al. (1955). Basierend auf sogenannten diskontinuierlichen Belas-
tungstests (siehe Abschnitt 2.1.1.3), ermittelten die Autoren, dass bei einem An-
stieg der Laufbandsteigung um 2,5% bei einer Geschwindigkeit von 3,1 m s–1 
(7 mph) die V̇O2 im submaximalen Belastungsbereich im Mittel um 
300 ± 87 ml min–1 bzw. 4,2 ± 1,1 ml kg–1 min–1 ansteigt. Da die Spanne bei 159–
470 ml min–1 bzw. 2,2–5,9 ml kg–1 min–1 lag, schlussfolgerten Taylor et al. (1955), 
dass bei einem Anstieg der V̇O2 von unter 150 ml min
–1 bzw. 2,1 ml kg–1 min–1 die 
Wahrscheinlichkeit hoch ist, dass ein LO und damit die V̇O2max erreicht wurde. 
Diese sorgfältig begründeten Grenzwerte von Taylor et al. (1955) wurden in zahl-
reichen Studien übernommen und sind bis heute weit verbreitet (Cumming & Frie-
sen, 1967; Cunningham et al. 1977; Peyer et al. 2011; Armstrong et al. 1995; Gür-
sel et al. 2004; Astorino, 2009; Duncan et al. 1997; Gordon et al. 2012a). In vielen 
Studien wird jedoch nicht berücksichtigt, dass die Definition von Taylor et al. 
(1955) nur für diskontinuierliche Belastungstests mit einer Belastungsdifferenz 
Gültigkeit besitz, die zu einem Anstieg der V̇O2 im submaximalen Bereich von et-
wa 300 ml min–1 bzw. 4,2 ml kg–1 min–1 führt (Astorino, 2009; Cumming & Friesen, 
1967; Gordon et al. 2012a; Marsh, 2018).  
Seit der Veröffentlichung von Taylor et al. (1955) wurden zahlreiche weitere Defi-
nitionen entwickelt (siehe Tab. 1). Die meisten dieser Definitionen bestehen je-
doch lediglich aus einem z.T. willkürlich festgelegten Grenzwert. Der Belastungs-
bereich, auf den dieser Grenzwert angewandt werden muss, wird meistens nicht 
genannt oder erst gar nicht bestimmt (Åstrand, 1960; Shephard et al. 1968; Asto-
rino et al. 2000; 2005; Doherty et al. 2003; Beltrami et al. 2013). So werden die 
Grenzwerte in Tabelle 1 oftmals auf die letzte Belastungsminute eines Rampen-
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tests angewandt (Gürsel et al. 2004; Kropej et al. 2005; Astorino et al. 2005; 2009; 
Gordon et al. 2011; 2012a;b; Edvardsen et al. 2014). Je nach Belastungssteige-
rungsrate steigen die Leistung und damit die V̇O2 innerhalb einer Minute jedoch 
unterschiedlich an. Bei Rampentests mit Belastungssteigerungsraten von 10 und 
30 W min–1 steigt die V̇O2 im submaximalen Belastungsbereich unter Annahme 
eines Anstiegs von 10 ml min–1 W–1 um 100 und 300 ml min–1 an. Wird nun der 
Grenzwert (<150 ml min–1) von Taylor et al. (1955) auf die letzte Belastungsminute 
der beiden Rampentests angewandt, so würde bei dem Rampentest mit 
10 W min–1 Belastungssteigerungsrate selbst bei einem linearen Anstieg der V̇O2 
bis zum Belastungsabbruch ein LO diagnostiziert werden. Bei dem Rampentest 
mit 30 W min–1 müsste der Anstieg der V̇O2 hingegen um mehr als 50% abflachen, 
damit ein LO per Definition vorliegt. Durch die Anwendung des Grenzwertes auf 
eine definierte Belastungsspanne (z.B. letzte 30 W) kann diese Problematik um-
gangen werden. Da der Anstieg der V̇O2 pro Watt sowohl interindividuell als auch 
in Abhängigkeit der Belastungssteigerungsrate variiert (siehe Abschnitt 2.2.2.1), ist 
für eine valide LO-Definition jedoch der resultierende Anstieg der V̇O2 im submaxi-
malen Belastungsbereich (Anwendungsspanne) entscheidender.  
Tab. 1. Verbreitete LO-Definitionen differenziert nach Art des Grenzwertes. 
Autoren Grenzwert Begründung 
Definitionen mit absoluten Grenzwerten 
Taylor et al. (1955) < 150 ml min
–1
 / 2,1 ml kg min
–1
 < Range des Anstiegs im submax. 
Bereich  
Mitchell et al. (1957) < 54 ml min
–1
 < 2 SD des Anstiegs im submax. 
Bereich  
Åstrand (1960) < 80 ml min
–1
 < 2 Test-Retest-Variabilität der V̇O2 
im submax. Bereich 





Astorino et al. (2000) < 50 ml min
–1
 fehlt 





Definitionen mit relativen Grenzwerten 
Davies (1968) Differenz der letzten 3 Stu-
fen < 5% 
< als Tag-zu-Tag-Variabilität der 
V̇O2max 
Day et al. (2004)  Differenz der extrapolierten und 
gemessenen V̇O2max > 100 ml 
fehlt 
Midgley et al. (2009) < 50% des Anstiegs im submax. 
Bereich 
fehlt 
Beltrami et al. (2014) < 33% des Anstiegs im submax. 
Bereich 
fehlt 
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Die Nichtberücksichtigung des Verhältnisses zwischen Grenzwert und 
Anwendungsspanne kann dazu führen, dass die Befunde einer Studie völlig 
aussagelos sind. Dies wird anhand einer Studie von Astorino (2009) deutlich, in 
der der Effekt des Mittelungsintervalls auf die LO-Inzidenz untersucht wurde. Die 
LO-Inzidenz wurde dort mittels unterschiedlicher Zeitintervallen bestimmt, wobei 
jeweils die Mittelwerte der letzten 15, 30 und 60 s verglichen wurden. Lag die 
Differenz der beiden Mittelwerte unter dem Grenzwert (150 ml min–1) von Taylor et 
al. (1955) wurde ein LO angenommen. Astorino (2009) stellte fest, dass die LO-
Inzidenz bei den 15- und 30-sekündigen Mittelwerten mit etwa 90% signifikant 
höher ausfällt als bei den 60-sekündigen Mittelwerten (~60%) und schlussfolgerte, 
dass kürzere Zeitintervalle besser für die Diagnose eines LO`s geeignet sind. Es 
wurde jedoch nicht berücksichtigt, dass mit Abnahme des Zeitintervalls auch die 
Belastungsspanne abnimmt und dadurch der angewandte Grenzwert leichter zu 
erreichen ist. Wird im umgekehrten Fall der absolute Grenzwert bei einer 
gegebenen Belastungssteigerungsrate variiert, hat dies ebenfalls einen enormen 
Einfluss auf die LO-Inzidenz. So konnten Beltrami et al. (2014) bei 68 
Versuchspersonen nachweisen, dass die LO-Inzidenz unter Anwendung eines 
Grenzwertes von < 2,1 ml kg–1 min–1 bei einer gegebenen Belastungsspanne 
(Anstieg der Laufbandgeschwindigkeit um 1 km h–1 bei 5,5% Laufbandsteigung) 
mit 70% etwa doppelt so hoch ausfällt, als unter Anwendung eines Grenzwertes 
von < 1,3 ml kg–1 min–1).  
Relative Definitionen, die sich an dem Anstieg der V̇O2 im submaximalen Belas-
tungsbereich orientieren (siehe Tab. 1 unten), gewährleisten im Gegensatz zu ab-
soluten Grenzwerten, dass der Grenzwert und die Anwendungsspanne zu einan-
der passen. Entsprechend fällt der Einfluss des gewählten relativen Grenzwertes 
auf die LO-Inzidenz deutlich geringer aus, als wenn ein willkürlich festgelegter ab-
soluter Grenzwert variiert wird. So unterschied sich die LO-Inzidenz in der Studie 
von Beltrami et al. (2014) zwischen zwei relativen Grenzwerten von < 33 
und < 50% mit 35 und 45% lediglich um 10%. Die Berücksichtigung des Anstiegs 
der V̇O2 im submaximalen Belastungsbereich ist jedoch nur eine notwendige und 
keine hinreichende Bedingung für eine valide Definition.  
Eine valide LO-Definition sollte sowohl falsch positive als auch falsch negative LO-
Diagnosen vermeiden (Howley et al. 1995). Gemäß Hill & Lupton (1923) ist das 
LO als ein Abflachen der V̇O2-Leistungs- bzw. Geschwindigkeitsbeziehung im 
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hochintensiven Belastungsbereich definiert. Bei der Beurteilung, ob eine Abfla-
chung der V̇O2-Leistungs- bzw. Geschwindigkeitsbeziehung vorliegt, muss aller-
dings berücksichtigt werden, dass die V̇O2 einer hohen Tag-zu-Tag- und Spontan-
variabilität unterliegt (Howley et al. 1995). Die Tag-zu-Tag- bzw. Spontan-
variabilität kann dazu führen, dass die V̇O2 im submaximalen Belastungsbereich 
trotz weiter ansteigender Belastung über eine gegebene Spanne konstant bleibt, 
also eine falsch positive LO-Diagnose erfolgt. Andererseits kann sie auch dazu 
führen, dass die V̇O2 nach dem Erreichen des physiologischen Maximums, bei 
einer weiteren Belastungssteigerung zufällig etwas höher ausfällt, also eine falsch 
negative LO-Diagnose erfolgt. Ein Abflachen der V̇O2-Leistungs bzw. Geschwin-
digkeitsbeziehung im Maximalbereich kann somit nur mit hinreichender Sicherheit 
als LO diagnostiziert werden, wenn diese ausgeprägter ist als die Tag-zu-Tag- 
bzw. Spontanvariabilität (Myers et al. 1989; 1990). Die Studie von Taylor et al. 
(1955) ist bisher die einzige, in der die Spontanvariabilität bzw. Tag-zu-Tag-
Variabilität berücksichtigt wurde. Diese Definition wurde jedoch, wie oben be-
schrieben, anhand eines diskontinuierlichen Belastungstests für ein spezifisches 
Belastungsdesign entwickelt und kann entsprechend nicht auf die heutzutage übli-
chen kontinuierlichen Rampen- oder Stufentests übertragen werden. Zudem deu-
ten die Befunde von Glassford et al. (1965) und Duncan et al. (1997) daraufhin, 
dass die Definition von Taylor et al. (1955) selbst unter Anwendung des originalen 
Belastungsdesigns zu zahlreichen falsch positiven LO-Diagnosen im submaxima-
len Belastungsbereich führt. Entsprechend existiert bisher keine valide LO-Defini-
tion für kontinuierliche Belastungstests.  
2.1.1.2 Belastungsart 
Es ist weitreichend bekannt, dass die maximal erreichte V̇O2 in einem Ausbelas-
tungstest in Abhängigkeit der Belastungsart variiert. Demnach fällt die V̇O2max bei 
nicht spezifisch trainierten Probanden auf dem Fahrradergometer, beim Skilang-
lauf mit klassischer Technik und beim Schwimmen etwa 5–15% geringer aus als 
beim Bergauflaufen (Åstrand, 1952; Åstrand & Saltin, 1961; Glassford et al. 1965; 
Wyndham et al. 1966; Shephard et al. 1968; Hermansen & Saltin, 1969; Herman-
sen et al. 1970; McArdle & Magel, 1970; Pechar et al. 1974; Davis et al. 1976; Ke-
ren et al. 1980). Spezifisch trainierte Probanden erreichen hingegen in ihrer jewei-
ligen Spezialdisziplin vergleichbare oder sogar höhere Werte als beim Laufen (Mi-
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ura et al., 1997; Roels et al., 2005; Millet et al., 2009). In Lediglich zwei der oben 
genannten Studien wurde gemäß Definition ein LO für das Erreichen der V̇O2max 
sowohl beim Laufen als auch beim Radfahren systematisch als alleiniges Ein-
schlusskriterium herangezogen (Shephard et al., 1968; Hermansen & Saltin, 
1969). In Übereinstimmung mit den Befunden zur V̇O2max fanden diese beiden 
Studien eine um 6,6 bzw. 7,0% geringe V̇O2max beim Radfahren als beim Berg-
auflaufen. Diese Ergebnisse implizieren, dass ein LO in Abhängigkeit der Belas-
tungsart bei unterschiedlichen V̇O2-Flussraten auftreten kann. Das Vorliegen eines 
LO`s kennzeichnet somit nur das Erreichen des belastungsspezifischen Ma-
ximums und nicht, wie von Meyer et al. (2005) und Midgley et al. (2009) ange-
nommen wird, das absolute physiologische Maximum. Letzteres setzt neben ei-
nem LO noch eine sportartspezifische Belastung bzw. bei nichtspezifisch trainier-
ten Probanden eine (Bergauf-) Laufbelastung voraus (Brink-Elfegoun et al. 2007). 
Aufgrund der oben dargestellten Befunden zur V̇O2max ist in verschiedenen Publi-
kationen immer wieder die Annahme zu finden, dass die LO-Inzidenz bei Fahrrad-
ergometrien geringer ausfällt als auf dem Laufband (Shephard, 2011; Beltz et al. 
2016). Die wissenschaftliche Evidenz für diese Annahme ist jedoch eher schwach. 
So wurde bisher in lediglich zwei Studien die LO-Inzidenz bei unterschiedlichen 
Belastungsarten verglichen. Dabei fanden sowohl Rivera-Brown und Frontera 
(1998) als auch Gordon et al. (2012b) auf dem Laufband mit etwa 50% eine höhe-
re LO-Inzidenz als auf dem Fahrradergometer (20% bzw. 8%). In beiden Studien 
wurde jedoch trotz unterschiedlichem Anstieg der V̇O2 im submaximalen Belas-
tungsbereich für die unterschiedlichen Belastungsarten ein gleicher, absoluter 
Grenzwert herangezogen. Da der Anstieg der V̇O2 im submaximalen Belastungs-
bereich beim Laufen deutlich geringer ausfiel als beim Radfahren, ist allein 
dadurch eine höhere LO-Inzidenz zu erwarten. Die Ergebnisse der beiden Studien 
sind folglich weitestgehend aussagelos.  
2.1.1.3 Belastungsprotokoll 
Diskontinuierlich vs. Kontinuierlich 
Die ersten Untersuchungen zur V̇O2max und zum LO erfolgten im Rahmen soge-
nannter diskontinuierlicher Belastungstests. Diese sind dadurch gekennzeichnet, 
dass pro Test nur eine konstante Belastungsstufe absolviert und die Intensität der 
Belastungsstufe von Tests zu Test so lange gesteigert wird, bis ein LO erreicht 
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wird oder die Belastung die geforderte Mindestdauer nicht mehr aufrechterhalten 
werden kann (Hill & Lupton, 1923; Herbst, 1928; Taylor et al. 1955). Aufgrund des 
hohen zeitlichen Aufwands wurden diese Belastungstests zunehmend durch kon-
tinuierlich ansteigende, stufen- und rampenförmige Belastungsprotokolle ersetzt 
(Shephard et al., 1968; Whipp et al., 1981).  
Wie bei dem Effekt der Belastungsart auf die LO-Inzidenz ist in der Literatur häufig 
die Annahme zu finden, dass bei diskontinuierlichen Belastungsprotokollen die 
LO-Inzidenz deutlich höher ist als bei kontinuierlichen Belastungsprotokollen (Mid-
gley et al. 2007; Poole & Jones, 2017). Die bisher einzige Studie, in der die LO-
Inzidenz innerhalb derselben Probanden sowohl bei diskontinuierlichen als auch 
kontinuierlichen Belastungstests untersucht wurde, stammt von Duncan et al. 
(1997). In dieser Studie wurde bei den diskontinuierlichen Tests das originale Be-
lastungsprotokoll von Taylor et al. (1955) verwendet (siehe Abschnitt 2.1.1.1). Bei 
dem kontinuierlichen Belastungstest wurde die Laufgeschwindigkeit ebenfalls auf 
3,1 m s–1 festgesetzt und die Laufbandsteigung um 2,5% erhöht. Die Steigerung 
erfolgte jedoch ohne Unterbrechung jede Minute. Entgegen der weitverbreiteten 
Annahme fanden Duncan et al. (1997) ähnliche LO-Inzidenzen (kontinuier-
lich = 50% vs. diskontinuierlich = 60%), wenn die Belastung im diskontinuierlichen 
Belastungstest bis zum Unterschreiten einer Mindestdauer von 3 min gesteigert 
wurde. Wurde hingegen gemäß dem Vorgehen von Taylor et al. (1955) ein LO 
angenommen, sobald der Grenzwert unterschritten wurde, stieg die LO-Inzidenz in 
dem diskontinuierlichen Test auf 80%. Die Ergebnisse von Duncan et al. (1997) 
deuten entsprechend darauf hin, dass bei einer adäquaten Bestimmung die LO-
Inzidenzen in diskontinuierlichen und kontinuierlichen Belastungstests vergleich-
bar sind. Durch eine geringe Stichprobengröße (n = 10) lassen diese Befunde je-
doch noch keine gesicherten Aussagen zu.  
Verifikationsbelastungen 
Aufgrund der unzureichenden Validität sekundärer Kriterien und geringen LO-Inzi-
denzen bei kontinuierlichen Belastungstests wurde in den letzten Jahren zuneh-
mend die Durchführung sogenannte Verifikationstests gefordert (Midgley & Carroll, 
2009; Poole & Jones, 2017). Diese sind, wie in Abbildung 2 zu sehen ist, durch 
eine konstante Belastung gekennzeichnet, welche idealerweise einen bestimmten 
Prozentsatz über der maximal erreichten Leistung/Geschwindigkeit eines voran-
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gegangenen, kontinuierlichen Belastungstests liegt. Es handelt sich folglich um 
eine Kombination heute üblicher kontinuierlicher und früher üblicher diskontinuier-
licher Belastungstests. Erreicht eine Versuchsperson trotz höherer Belastung kei-
ne höhere V̇O2, also ein LO, so liegt es nahe, dass sie ihre V̇O2max bereits im an-
steigenden Belastungstest erreicht hat. In diesem Fall ist ihre V̇O2max verifiziert. 
Erreicht eine Versuchsperson hingegen eine höhere V̇O2 im Verifikationstest, so 
hat sie ihre V̇O2max im ansteigenden Belastungstest nicht erreicht, ihre V̇O2max 
ist also falsifiziert. Des Weiteren liegt in diesem Fall per Definition kein LO vor (Mi-
dgley & Caroll, 2009; Poole & Jones, 2017).  
 
Abb. 2. Schematische Darstellung eines Rampentests mit nachfolgender Verifikationsbelastung, 
welche 10% über der Pmax des Rampentests liegt (aus: Poole & Jones, 2017).  
Individuelle Analysen mittels Grenzwerte deuten darauf hin, dass die LO-Inziden-
zen bei der Kombination von kontinuierlichen Belastungstests und Verifikations-
tests deutlich höher sind als bei kontinuierlichen Belastungstests. So werden LO-
Inzidenzen zwischen 80 und 100% berichtet (Midgley et al., 2006; Midgley et al., 
2009; Scharhag-Rosenberger et al., 2011; Nolan et al., 2014). Allerdings ist die 
Validität der herangezogenen Verifikationsbelastungen und Grenzwerte z.T. nur 
unzureichend gesichert (Schaun et al. 2017). So ist in einigen Studien die Dauer 
der Verifikationsbelastung so kurz, dass in Anbetracht der V̇O2-Kinetik fraglich ist, 
ob diese ausreicht um die V̇O2max zu erreichen (Midgley et al. 2006; Midgley et al. 
2009; Nolan et al. 2014). Dies wird durch die Befunde von Midgley et al. (2006) 
und Nolan et al. (2014) unterstützt, bei denen ein hoher Anteil der Probanden im 
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Verifikationstest eine deutlich geringere V̇O2 als im Rampen- bzw. Stufentest er-
reichte. Entsprechend liegt es nahe, dass zumindest ein Teil der hohen LO-Inzi-
denzen auf nicht validen Verifikationsbelastungen basieren.  
Belastungsdauer und -steigerung 
Bezüglich des Einflusses der Belastungssteigerung auf die LO-Inzidenz existiert 
lediglich eine systematische Studie (Yoon et al. 2007). In dieser Studie wurde die 
LO-Inzidenz bei 8 männlichen und 8 weiblichen Radsportlern in Abhängigkeit der 
Belastungssteigerung ermittelt. Die Befunde dieser Studie sind jedoch äußerst 
inkonsistent. So erreichten bei der zweit höchsten (8 min Belastungsdauer) und 
bei der geringsten Belastungssteigerungsrate (16 min) die meisten Versuchs-
personen ein LO (jeweils 56%). Bei der höchsten (5 min Belastungsdauer) lag die 
LO-Inzidenz hingegen nur bei 12,5% und bei der zweit langsamsten (12 min Be-
lastungsdauer) bei 38%. Diese inkonsistenten Befunde sind wahrscheinlich in der 
LO-Definition begründet. Ähnlich wie in den Studien zum Einfluss der Belastungs-
art auf die LO-Inzidenz (siehe Abschnitt 2.1.1.2) wurde für die Bestimmung eines 
LO`s ein fixer Grenzwert von 50 ml min–1 verwendet. Dieser wurde unabhängig 
von der Belastungssteigerung auf die letzten 30 s vor Belastungsabbruch ange-
wandt. Aufgrund des geringeren Anstiegs der Belastung und dem damit ver-
knüpften Anstieg der V̇O2 in diesem Zeitfenster ist dieser Grenzwert in den lang-
sam ansteigenden Belastungsprotokollen deutlich leichter zu erreichen. Entspre-
chend sind die Befunde von Yoon et al. (2007) weitestgehend aussagelos und der 
Einfluss der Belastungssteigerungsrate auf die LO-Inzidenz unklar.  
2.1.2 Psychologische Determinanten 
Für Bestimmung der V̇O2max ist eine körperliche Ausbelastung erforderlich. Diese 
geht mit einem unangenehmen Körpergefühl und sogar Schmerzen einher (Wag-
ner, 2000). Aus diesem Grund wird das Ausbleiben eines LO`s von einigen Auto-
ren auf eine unzureichende Ausbelastung zurückgeführt, welche wiederum aus 
einer geringen Schmerztoleranz oder mangelnden Motivation resultiert (Taylor et 
al. 1955; Rowland & Cunningham, 1993; Howley et al. 1995; Wagner, 2000). Pro-
banden ohne LO erreichen jedoch oftmals vergleichbar hohe Ausprägungen ob-
jektiver Ausbelastungskriterien wie Probanden mit LO. Demnach unterscheiden 
sich die maximale Herzfrequenzen (HFmax), die maximale Blutlaktatkonzentratio-
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nen (BLKmax) und die maximalen respiratorische Quotienten (RERmax) zwischen 
Probanden mit und ohne LO in den meisten Studien nicht (Åstrand, 1952; Cunnin-
gham et al. 1977; Mahon & Marsh, 1993; Armstrong et al. 1995; Duncan et al. 
1996; Rivera-Brown et al. 2001; Kropej et al. 2005; Lucia et al. 2006; Astorino, 
2009; Wood et al. 2010; Peyer et al. 2011). Diese Befunde deuten darauf hin, 
dass trotz Ausbelastung nicht alle Versuchspersonen ein LO erreichen. Eine Aus-
belastung und damit eine hohe Motivation bzw. Schmerztoleranz ist demnach 
zwar eine notwendige, jedoch keine hinreichende Bedingung für das Auftreten 
eines LO`s.  
2.1.3 Physiologische Determinanten 
In den vorangegangenen Abschnitten wurde deutlich, dass die Methodik einen 
erheblichen Einfluss auf die LO-Inzidenz haben kann. Entgegen teilweise vertrete-
nen Meinungen (Robergs, 2001; Astorino, 2009; Shephard, 2011) ist das Aus-
bleiben eines LO`s jedoch nicht nur in einer inadäquaten Datenanalyse oder Be-
lastungsgestaltung begründet. Die gegenteilige Annahme der Arbeitsgruppe um 
Timothy Noakes, dass das LO lediglich ein Messartefakt darstellt (Noakes, 2008; 
Beltrami et al., 2014), ist in Anbetracht einer enormen Evidenz für die Existenz 
eines LO`s jedoch ebenfalls unbegründet (Basset & Howley, 1997; Berg et al. 
2000). Auch eine unzureichende Ausbelastung, aufgrund einer mangelnden Moti-
vation oder Schmerztoleranz, kann als alleinige Ursache für das Ausbleiben eines 
LO`s ausgeschlossen werden. Aus physiologischer Perspektive stellt sich somit 
die Frage, welche Mechanismen für das Auftreten bzw. Ausbleiben eines LO`s 
verantwortlich sind.  
2.1.3.1 Anthropometrische Determinanten 
Nach der Veröffentlichung von Åstrand (1952), wonach lediglich etwa 50% der 
Mädchen und Jungen im Alter zwischen 14 und 18 Jahren ein LO aufweisen, er-
schien eine hohe Anzahl an Studien, in denen die LO-Inzidenz bei Kindern unter-
sucht wurde (Cumming & Friesen 1967; Cunningham et al. 1977; Rowland & Cun-
ningham, 1992; Mahon & Marsh 1993; Armstrong et al. 1995; Rivera-Brown & 
Fronterra, 1998; Duncan et al. 1996; Rivera-Brown et al. 2001; Gürsel et al. 2004; 
Kropej et al. 2005; Peyer et al. 2011). Die meisten dieser Studien basieren auf der 
Hypothese, dass die geringe LO-Inzidenz auf das Alter und damit auf eine gerin-
Zusammenhang zwischen Muskelfaseraktivierung, V̇O2-Kinetik und Levelling-Off 17 
 
gere anaerobe Leistungsfähigkeit oder Kapazität zurückzuführen ist. Ein direkter 
Vergleich der LO-Inzidenz zwischen Kindern und Erwachsenen oder zwischen 
Kindern/Jugendlichen in verschiedenen Altersgruppen erfolgte jedoch in keiner der 
Studien. Studien, in denen das Alter zwischen Kindern mit und ohne LO verglichen 
wurde, konnten trotz z.T. enormer Stichprobengrößen (n = 453) keine signifikanten 
Unterschiede bezüglich dem Alter finden (Gürsel et al. 2004; Kropej et al. 2005; 
Peyer et al. 2011). Gemäß einer Studie von Edvardsen et al. (2014) an über 850 
Versuchspersonen besteht auch bei Erwachsenen in vier verschiedenen 15-jähri-
gen Alterskohorten zwischen 20 und 85 Jahren kein Unterschied im Hinblick auf 
die LO-Inzidenz. Die häufig vertretene Annahme, dass die LO-Inzidenz von dem 
Lebensalter abhängig ist, ist demnach empirisch nicht belegt.  
Neben dem Alter wurde in den oben genannten Studien auch oft der Einfluss der 
Körpergröße, des Körpergewichts, des Body-Mass-Indexes oder des Körperfett-
anteils auf die LO-Inzidenz untersucht. Jedoch konnten auch hier keine systemati-
schen Unterschiede zwischen den Versuchspersonen mit und ohne LO nachge-
wiesen werden (Mahon & Marsh, 1993; Armstrong et al. 1995; Rivera-Brown et al. 
2001; Gürsel et al. 2004; Kropej et al. 2005; Wood et al. 2010; Peyer et al. 2011). 
Auch im Hinblick auf den Einfluss des Geschlechts auf die LO-Inzidenz zeigten 
sich, in den größeren Studien, kein Unterschied zwischen den männlichen und 
weiblichen Versuchspersonen (Wood et al. 2010; Edvardsen et al. 2014). Zu-
sammenfassend besteht, entgegen z.T. weitverbreiteter Annahmen, keine Evidenz 
für einen Einfluss anthropometrischer Merkmale auf die LO-Inzidenz.  
2.1.3.2 Aerobe Leistungsfähigkeit und Belastungsspezifität  
Neben dem Lebensalter ist in der Literatur immer wieder die Annahme zu finden, 
dass die aerobe Leistungsfähigkeit bzw. die Übereinstimmung der Belastungsart 
mit der spezifischen Trainingssportart für das Auftreten eines LO`s entscheidend 
sei (Howley et al. 1995; Wagner, 2000; Meyer et al. 2005). Tatsächlich konnten 
Lucia et al. (2006) bei Elite-Radsportlern im Vergleich zu untrainierten Versuchs-
personen eine signifikant höhere LO-Inzidenz (47 vs. 24%) bei fahrradergo-
metrischer Belastung nachweisen. Demgegenüber stehen jedoch die Befunde von 
Doherty et al. (2003), die bei Elite-Mittel- und Langstreckenläufern auf dem Lauf-
band eher geringe LO-Inzidenzen (männlich: 39%; weiblich: 25%) fanden. Auch 
größere Studien, in denen die V̇O2max zwischen Probanden mit und ohne LO ver-
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glichen wurde, konnten weitestgehend übereinstimmend keine systematischen 
Unterschiede finden (Armstrong et al. 1995; Misquita et al. 2001; Gürsel et al. 
2004; Wood et al. 2010; Peyer et al. 2011; Edvardsen et al. 2014). Vielmehr zei-
gen diese Studien, dass ein LO sowohl bei völlig untrainierten Versuchspersonen 
mit einer V̇O2max von unter 20 ml kg
–1 min–1 bzw. 1,6 l min–1, als auch bei hoch-
trainierten Ausdauersportlern mit einer V̇O2max von über 80 ml kg
–1 min–1 auftre-
ten kann (Misquita et al. 2001; Wood et al. 2010; Doherty et al. 2003; Lucia et al. 
2006).  
Bezüglich der Belastungsspezifizität ist die Befundlage äußerst schwach. Rivera-
Brown und Frontera (1998) bestimmten die LO-Inzidenz von 11 bzw. 9 trainierten 
Langstreckenläufern und Radsportlern auf dem Laufband, dem Fahrradergometer 
und dem Ruderergometer. Die Autoren fanden in der gesamten Gruppe mit etwa 
50, 25 und 40% auf dem Laufband die höchste, auf dem Fahrradergometer die 
geringste und auf dem Ruderergometer eine mittlere LO-Inzidenz. Diese Befunde 
sprechen gegen einen hohen Einfluss der Belastungsspezifizität. Es erfolgte je-
doch keine differenzierte Analyse nach der jeweiligen Trainingssportart. Des Wei-
teren wurde das LO bei allen Belastungsarten, trotz unterschiedlicher Belastungs-
steigerungen, mit dem gleichen absoluten Grenzwert bestimmt, was deren Aus-
sage erheblich einschränkt (siehe Abschnitt 2.1.1.1).  
Insgesamt spricht die wissenschaftliche Evidenz gegen einen Einfluss der aeroben 
Leistungsfähigkeit auf die LO-Inzidenz. Der Einfluss der Belastungsspezifizität auf 
die LO-Inzidenz ist hingegen unklar.  
2.1.3.3 Anaerobe Leistungsfähigkeit und Kapazität 
Basierend auf der Annahme, dass nach dem Erreichen der V̇O2max jede weitere 
Erhöhung der Belastungsintensität vollständig durch anaerobe ATP-Resynthese-
mechanismen gedeckt werden muss, wurde der Zusammenhang zwischen dem 
LO und Kenngrößen der anaeroben Leistungsfähigkeit bzw. Kapazität in den letz-
ten drei Jahrzehnten mehrfach untersucht. Im Mittelpunkt stand dabei meist die 
Hypothese, dass die vermeintlich geringe LO-Inzidenz bei Kindern durch eine ge-
ringere anaerobe Leistungsfähigkeit oder Kapazität bedingt ist. So verglichen 
Rowland et al. (1992) die vertikale Sprunghöhe und die Sprintzeit über 50 Yard 
(45,7 m) zwischen 7 bis 10 jährigen Kindern mit und ohne LO. Sie konnten jedoch 
keine signifikanten Unterschiede finden und schlussfolgerten, dass das LO nicht 
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durch anaerobe Faktoren bedingt sei. Auch in nachfolgenden Studien wurden kei-
ne systematischen Unterschiede zwischen Kindern bzw. Erwachsenen mit und 
ohne LO im Hinblick auf deren Sprintfähigkeiten (20 und 200 m), Sprungkraft 
(Squad Jump und Counter Movement Jump) und Maximalkraft (Knieextension und 
-flexion) gefunden (Duncan et al. 1996; Kropej et al. 2005; Astorino et al. 2005). 
Des Weiteren verglichen Rivera-Brown et al. (2001) und Kropej et al. (2005) bei 9- 
bzw. 12-jährigen Kindern die Leistungsfähigkeit bei 30-sekündigen Wingate-Tests. 
In keiner der beiden Studien wurde ein signifikanter Unterschied zwischen Kindern 
mit und ohne LO bezüglich der Durchschnittsleistung und Maximalleistung gefun-
den.  
Obwohl die Sprunghöhe, Sprintzeit, Maximalkraft und die Maximalleistung in ei-
nem Wingate-Test durch anaerobe Mechanismen bedingt sind, repräsentieren sie 
eher die anaerobe Leistungsfähigkeit als die anaerobe Kapazität (Jones et al. 
1985; Hirvonen et al. 1987; Gaitanos et al. 1993; Beneke et al. 2002). Die an-
aerobe Leistungsfähigkeit liegt jedoch erheblich über der Pmax ansteigender oder 
konstanter Belastungstests, wie sie normalerweise zur Bestimmung der V̇O2max 
herangezogen werden (Rivera-Brown et al. 2001; Beneke et al. 2002). Es ist somit 
äußerst unwahrscheinlich, dass sie ein limitierender Faktor der Pmax in gewöhn-
lichen kontinuierlichen oder diskontinuierlichen Belastungstests darstellt. Entgegen 
der häufig vertretenen Auffassung ist auch die mittlere Leistung eines Wingate-
Tests kein geeigneter Indikator für die anaerobe Kapazität. Zwar kommt es in Fol-
ge einer 30-sekündigen Belastung zu einer starken Reduktion der PCr-Speicher 
und damit zu einer fast vollständigen Ausschöpfung der alaktaziden Kapazität. Die 
muskulären Laktatkonzentrationen und damit die laktazide Kapazität erreichen 
jedoch nicht ihr Maximum (Withers et al. 1991; Medbo & Tabata, 1993). 
Dies war für Gordon et al. (2011) Anlass, den Zusammenhang zwischen der LO-
Inzidenz und dem maximal akkumulierten Sauerstoffdefizit (MAOD), einer aner-
kannten Kenngröße der anaeroben Kapazität, zu untersuchen. Hierfür bestimmte 
die Autorengruppe das MAOD anhand mehrerer, konstanter Belastungstests so-
wie die LO-Inzidenz anhand eines Rampentest. Wie in der Abbildung 3 zu sehen 
ist, fanden die Autoren einen negativen Zusammenhang zwischen dem MAOD 
und dem Anstieg der V̇O2 in der letzten Belastungsminute des Rampentest. Dies 
impliziert, dass Probanden mit einer hohen anaeroben Kapazität eher ein LO auf-
weisen, als Probanden mit einer geringen. Die Autoren schlussfolgerten entspre-
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chend, dass die LO-Inzidenz durch die anaerobe Kapazität bedingt ist. Mit dem 
Ziel dies experimentell zu belegen, führten Gordon et al. (2012a) eine weitere Stu-
die durch, in der der Effekt einer intensiven Erwärmung auf die LO-Inzidenz über-
prüft wurde. Die Autoren applizierten hierfür einmal eine intensive (50% Differenz 
zwischen der Pmax und der Leistung an der ersten ventilatorischen Schwelle 
(= PVT1)) und einmal eine sehr intensive (80% Differenz zwischen der Pmax und 
der PVT1) Erwärmung. Dabei konnten sie im Vergleich zum unerwärmten Zustand 
die LO-Inzidenz von 50 auf 100 (intensiv) bzw. 82% (sehr intensiv) erhöhen. Die 
Autoren interpretierten das Ergebnis als Beweis für ihre Hypothese, dass die LO-
Inzidenz durch die anaerobe Kapazität bedingt ist. Tatsächlich führt eine intensive 
Erwärmung jedoch zu einer Erhöhung der Muskel- und Blutlaktatkonzentration, 
was wiederum eine Hemmung der anaerob laktaziden ATP-Resynthese zur Folge 
hat (Sutton et al. 1981; Hollidge-Horvat et al. 1999; Bangsbo et al. 2001; Wittekind 
& Beneke, 2009; 2011). Des Weiteren kommt es zu einer Reduktion der muskulä-
ren PCr-Speicher, welche, insbesondere in Folge sehr intensiver Belastungen, 
erst nach mehreren Minuten Pause (> 6 Minuten) wieder vollständig regeneriert 
sind (Bangsbo et al. 1990; Bogdanis et al. 1995). In Kombination mit der ge-
hemmten laktaziden ATP-Resynthese führt dies zu einer Reduktion der noch ver-
fügbaren anaeroben Kapazität (Bangsbo et al. 1992; 2001; Ferguson et al. 2007; 
2010).  
 
Abb. 3.  Zusammenhang zwischen dem MAOD und dem Anstieg der V̇O2 in der letzten Belas-
tungsminute (aus: Gordon et al. 2011).  
Entgegen der Interpretation von Gordon et al. (2012a) ist die erhöhte LO-Inzidenz 
in Folge einer intensiven Erwärmung somit ein Beweis dafür, dass noch ein ande-
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rer Mechanismus für das Auftreten eines LO`s entscheidend ist. Dies wird auch 
dadurch gestützt, dass Silva et al. (2016) in einer späteren Studie keinen Zusam-
menhang zwischen dem MAOD und der LO-Inzidenz finden konnten. Des Weite-
ren unterscheidet sich die BLKmax, welche in Kombination mit dem Körpergewicht 
ein Indikator für die laktazide Kapazität ist (di Prampero, 1981), zwischen Proban-
den mit und ohne LO in zahlreichen Studien nicht (Åstrand, 1952; Armstrong et al. 
1995; Duncan et al. 1996; Kropej et al. 2005; Lucia et al. 2006; Wood et al. 2010).  
2.2 V̇O2-Kinetik 
Die V̇O2-Kinetik kennzeichnet die Rate, mit der sich die aerobe ATP-Resynthese 
einer Änderung der Belastungsintensität und damit des Energiebedarfs anpasst 
(Jones & Burnley, 2009). Die erste Beschreibung der V̇O2-Kinetik als kurven-
förmiger Anstieg bzw. Abfall bei Belastungsbeginn bzw. -ende erfolgte durch Au-
gust Krogh und Johannes Lindhard im Jahr 1913 bzw. 1920 (Krogh & Lindhard, 
1913; 1920). Da die V̇O2 Kinetik das VO2-Defizit bestimmt, das bei jeder Belas-
tungssteigerung akkumuliert, gilt sie als entscheidender Prädiktor der Leis-
tungsfähigkeit bei intensiven Belastungen und wurde in zahlreichen Studien ana-
lysiert (Whipp & Ward, 1992; Burnley & Jones, 2007; Grassi et al. 2015). Die meis-
ten Studien befassen sich mit der V̇O2-Kinetik eines Belastungssprungs von kör-
perlicher Ruhe oder geringer konstanter Belastung ausgehend auf eine höhere, 
ebenfalls konstante Belastung. Diese Form der Belastungssteigerung wird in der 
Signalanalyse auch als Rechteckschwingung (Englisch: „square wave“) bezeich-
net. Rechteckförmige Belastungen repräsentieren zwar nur bedingt die Belas-
tungsprofile sportlicher Disziplinen (di Prampero et al. 2005; Christensen & 
Bangsbo, 2015), sie erlauben jedoch eine differenzierte Analyse der V̇O2-Kinetik 
(Lamarra, 1990; Whipp et al. 2005). Die Ergebnisse dieser Analyse können mit 
entsprechenden Transferfunktionen auf andere Belastungsformen übertragen 
werden (Stegemann, 1958; Whipp et al. 1981; Wilcox et al. 2016). In den nach-
folgenden Abschnitten sollen die wichtigsten Aspekte hierzu dargestellt werden. 
Dabei werden zunächst die Befunde von rechteckförmigen Belastungen darge-
stellt. Diese bilden die Grundlage für die Einordnung der Befunde ansteigender 
Rampenbelastungen, wie sie zur Bestimmung der V̇O2max heutzutage meistens 
eingesetzt werden. 
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2.2.1 V̇O2-Kinetik bei Rechteckbelastungen 
Wie in der Abbildung 4 zu erkennen ist, quantifizierte Hill & Lupton (1923) die V̇O2-
Kinetik zu Beginn einer weitestgehend konstanten Rechteckbelastung erstmals 
mittels einfacher (mono-) Exponentialfunktion. Die V̇O2 steigt gemäß diesem Mo-
dell unmittelbar nach einer Belastungssteigerung steil an und flacht im weiteren 
Verlauf zunehmend ab bis sie nach etwa 120–150 s einen konstanten Wert 
(Steady-State) erreicht. Die V̇O2-Kinetik kann also mit folgender Funktion be-
schrieben werden: 




Dabei ist t die abgelaufene Zeit seit der Belastungssteigerung und V̇O2bas die VO2 
der Ausgangsbelastung. A ist definiert als die Amplitude des Anstiegs und kenn-
zeichnet entsprechend die Differenz zwischen der V̇O2bas und dem neuen 
Steady-State. τ ist die Zeitkonstante des exponentiellen Anstiegs und kennzeich-
net die Zeit, die es dauert, bis etwa 63% der Amplitude erreicht sind. Dividiert man 
die Amplitude durch den entsprechenden Anstieg der mechanischen Leistung, 
erhält man das sogenannte „Gain“. Dieses gilt als Kenngröße der metabolischen 
Effizienz (Delta-Effizienz) (Gaesser & Brooks, 1975; Marsh et al. 2000). 
 
Abb. 4. V̇O2-Kinetik bei Rechteckbelastungen als mono-exponentieller Anstieg gemäß Hill & Lup-
ton (1923). 
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In den meisten leistungsphysiologischen Modellen wird eine mono-exponentielle 
V̇O2-Kinetik angenommen (Wilkie, 1980; Whipp et al., 1981; di Prampero et al. 
2003; Wilcox et al. 2016). Hierbei handelt es sich jedoch um eine Vereinfachung 
des tatsächlichen Verhaltens auf pulmonaler Ebene. So weist die pulmonale V̇O2-
Kinetik in Abhängigkeit der Intensität zwei bzw. drei voneinander unabhängige 
Komponenten auf (siehe Abb. 5). 
2.2.1.1 Einfluss der Belastungsintensität auf die V̇O2-Kinetik 
Im moderaten Intensitätsbereich, der durch Muskel- und Blutlaktatkonzentrationen 
im Bereich des Ruhewertes gekennzeichnet ist (Black et al. 2017), weist die pul-
monale V̇O2-Kinetik zwei Komponenten auf. Demnach steigt die V̇O2 unmittelbar 
zu Beginn einer neuen Belastungsstufe steil an und flacht nach wenigen Sekun-
den (10–15 s) wieder ab (Grassi et al. 1996). Diese Phase wird auch als kardio-
dynamische Komponente bezeichnet. Entgegen der Abbildung 5 weist sie gemäß 
Koga et al. (2005) prinzipiell ein exponentielles Verhalten auf. Die in der Literatur 
beschriebenen Zeitkonstanten der kardiodynamischen Komponente (τc) liegen 
zwischen etwa 3 und 12 s. Die entsprechenden Amplituden reichen je nach Belas-
tungsintensität von etwa 100 bis 1000 ml min–1 (Sietsema et al. 1989; Scheuer-
mann et al. 2001; Tordi et al. 2003). Die kardiodynamische Komponente wird nach 
etwa 10–20 s von einem zweiten, ebenfalls exponentiellen Anstieg überlagert, 
welcher auch als primäre oder schnelle Komponente der V̇O2 Kinetik bekannt ist. 
 
Abb. 5. Schematische Darstellung der V̇O2-Kinetik in Abhängigkeit der Belastungsintensität (Mo-
derate: moderat, Heavy: schwer, Severe: erschöpfend; aus: Poole & Jones, 2012).  
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Die Zeitkonstante der schnellen Komponente (τf)  im moderaten Intensitätsbereich 
variiert vor allem in Abhängigkeit des Ausdauertrainingszustands und der Belas-
tungsart zwischen etwa 10 und 60 s, bei einem Mittelwert von etwa 30 s  (Özyener 
et al. 2001; Carter et al. 2002; Koppo et al. 2004). Entsprechend geht die schnelle 
Komponente im moderaten Intensitätsbereich nach etwa 60–240 s (Mittel-
wert ~120–150 s) in ein Steady-State über (siehe Abb. 5). Die pulmonale V̇O2-
Kinetik bei moderater Belastungsintensität kann also mittels bi-exponentieller 
Funktion beschrieben werden (Barstow & Mole, 1991):  
?̇?𝑂2 (𝑡) =  ?̇?𝑂2𝑏𝑎𝑠 + 𝐴𝑐  (1 − 𝑒
− 
𝑡
𝜏𝑐) + 𝐴𝑓  (1 − 𝑒
− 
𝑡−𝑇𝐷𝑓
𝜏𝑓 ) (2) 
Die tiefgestellten „c“ und „f“ kennzeichnen dabei die kardiodynamische (c) und 
schnelle (f) Komponente. TDf (= time delay) steht für die zeitliche Verzögerung der 
schnellen Komponente und repräsentiert damit gleichzeitig die Dauer der kardio-
dynamischen Komponente bis zu deren Überlagerung (Koga et al. 2005; Whipp et 
al. 2005). Aufgrund einer sehr geringen Datendichte zu Beginn der Belastungs-
steigerung ist eine Quantifizierung der kardiodynamischen Komponente als Expo-
nentialfunktion oft nicht möglich (Whipp et al. 1982). Aus diesem Grund wird die 
kardiodynamische Komponente häufig ausgeschlossen und anstelle dessen durch 
eine entsprechende Verzögerungskomponente (TDf) ersetzt.  
Der schwere Intensitätsbereich ist als Belastungsintensität oberhalb des ersten 
Anstiegs der Laktatkonzentration und unterhalb des maxLass bzw. der Critical 
Power definiert (Jones et al. 2010; Beneke et al. 2011; Poole et al. 2016;). In die-
sem Intensitätsbereich schließt sich an die primäre Komponente anstelle des 
Steady-States unmittelbar ein weiterer, jedoch erheblich langsamerer, exponen-
tieller Anstieg der V̇O2, an (siehe Abb. 5). Dieser wird entsprechend, als langsame 
Komponente bezeichnet (Engl.: slow component). Es gilt:  
?̇?𝑂2 (𝑡) =  ?̇?𝑂2𝑏𝑎𝑠 + 𝐴𝑐  (1 − 𝑒
− 
𝑡
𝜏𝑐) + 𝐴𝑓  (1 − 𝑒
− 
𝑡−𝑇𝐷𝑓
𝜏𝑓 ) + 𝐴𝑠  (1 − 𝑒
− 
𝑡−𝑇𝐷𝑠
𝜏𝑠 ) (3) 
Die zeitliche Verzögerung der langsamen Komponente (TDs) beträgt etwa 2–
3 min. Die Zeitkonstante der langsamen Komponente (τs) liegt im schweren Inten-
sitätsbereich zwischen etwa 2 und 5 min, so dass nach etwa 8 bis 20 min ein neu-
es Steady-State erreicht wird. Die entsprechenden Amplituden der langsamen 
Komponente (As) liegen bei 100 und 500 ml min
–1 (Özyener et al. 2001; Burnley et 
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al. 2002; Carter et al. 2002). Da wie bei der kardiodynamischen Komponente, die 
Datenqualität für eine exponentielle Quantifizierung meist nicht ausreicht, wird die 
langsame Komponente oftmals über die Differenz der V̇O2 zwischen dem Ende 
der schnellen Komponente und dem Belastungsabbruch quantifiziert (Sahlin et al. 
2005; Bailey et al. 2009; Poole & Jones, 2012).  
Bei Belastungen im erschöpfenden Intensitätsbereich, also oberhalb des maxLass 
sind die Komponenten der V̇O2-Kinetik prinzipiell die gleichen wie im schweren 
Intensitätsbereich. Im Gegensatz zur schweren Belastungsintensität erreicht die 
langsame Komponente jedoch kein Steady-State mehr (siehe Abb. 5). Anstelle 
dessen steigt die V̇O2 bis zur V̇O2max oder zum Belastungsabbruch weiter an (Ö-
zeyener et al. 2001; Carter et al. 2002; Black et al. 2017). Die Zeitkonstante der 
langsamen Komponente ist im erschöpfenden Intensitätsbereich mit 2–5 min ver-
gleichbar mit der, im schweren Intensitätsbereich (Özyener et al. 2001; Carter et 
al. 2002). Vereinzelnd werden aber auch deutlich längere Zeitkonstanten be-
schrieben (Barstow et al. 1996). Die Amplitude der langsamen Komponente kann 
im erschöpfenden Intensitätsbereich über 1000 ml min–1 betragen (Burnley et al. 
2005; 2011).  
Unter der Annahme, dass die V̇O2 einer linear dynamischen Regulation unterliegt, 
wurde von einigen Autoren lange Zeit propagiert, dass die Zeitkonstante und das 
Gain der schnellen Komponente unabhängig von der Belastungsintensität sind 
(Whipp et al. 1981; Paterson & Whipp, 1991; Hofmann et al. 1992; Barstow et al. 
1993; di Prampero et al. 2009; Poole & Jones, 2012). Inzwischen existiert jedoch 
eine hohe Evidenz, dass die Zeitkonstante und das Gain der schnellen Kompo-
nente mit zunehmender Ausgangs- und/oder Zielbelastungsintensität zumindest 
bis zur V̇O2max ansteigen (Hughson & Morrissey, 1982; Brittain et al. 2001; Koppo 
et al. 2004; MacPhee et al. 2005; Wilkerson & Jones, 2007; DiMenna et al. 2008; 
Breese et al. 2012; Spencer et al. 2013; Robergs, 2014; Keier et al. 2016; Wilcox 
et al. 2016). Bei Belastungsintensitäten, bei denen die V̇O2max durch die schnelle 
Komponente erreicht wird (= supramaximale Belastungen), existieren hingegen in 
Abhängigkeit des Analyseverfahrens unterschiedliche Befunde. Studien, in denen 
eine Fittung der V̇O2-Kinetik mittels Exponentialfunktion erfolgte, beschreiben eine 
identische oder sogar kürzere Zeitkonstante der schnellen Komponente im Ver-
gleich zu submaximalen Belastungen (Jones et al. 2003; Scheuermann & 
Barstow, 2003; Carter et al. 2006). Des Weiteren wurde in diesen Studien eine 
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Reduktion des Gains der schnellen Komponente gefunden. Unter Anwendung ei-
nes semilogarithmischen Modells, in dem die Amplitude der schnellen Kompo-
nente anhand der linearen V̇O2-Leistungsbeziehung des submaximalen Intensi-
tätsbereichs bestimmt wurde, fanden Hughson et al. (2000) hingegen eine lang-
samere Zeitkonstante der schnellen Komponente bei supramaximaler Belastung. 
Gemäß diesem Befund liegt es nahe, dass die mittels exponentieller Fittung be-
schriebene Reduktion der Zeitkonstante bei supramaximalen Belastungen auf ei-
ner Unterschätzung des V̇O2-Bedarfs und damit der Amplitude der schnellen 
Komponente beruht.  
2.2.1.2 Physiologische Determinanten der kardiodynamische Komponente 
Die muskuläre V̇O2-Kinetik weist bei moderater Belastungsintensität im Gegensatz 
zur pulmonalen V̇O2-Kinetik ein mono-exponentielles Verhalten auf (Bangsbo et al. 
2000; Behnke et al. 2002; Koga et al. 2005). Des Weiteren steigt die V̇O2 im Be-
reich der kardiodynamischen Komponente steiler an als die entsprechende V̇O2-
Kinetik der aktiven Muskulatur (Grassi et al. 1996; Koga et al. 2005). Dies deutet 
darauf hin, dass die kardiodynamische Komponente nicht die muskuläre V̇O2-
Kinetik repräsentiert (Grassi et al. 1996; Bangsbo et al. 2000). So wird die kardio-
dynamische Komponente gemäß ihrem Namen auf eine erhöhte Perfusion der 
Lunge zurückgeführt. Diese ist wiederum die Folge einer unmittelbaren Erhöhung 
des Herzzeitvolumens und des venösen Blutrückstroms durch die Aktivierung der 
Muskelpumpe (Weissman et al. 1982; Barstow & Mole, 1987; Lador et al. 2006). 
Des Weiteren trägt eine Reduktion der pulmonalen V̇O2-Speicher, bedingt durch 
eine Aktivierung der Atemmuskulatur, unmittelbar bei Belastungsbeginn zu der 
schnellen Zeitkonstante der kardiodynamischen Komponente bei (Wüst et al. 
2008; Rossitter, 2011). Die Länge der kardiodynamischen Komponente, bis zu 
deren Überlagerung durch die primäre Komponente, wird hingegen im Wesentli-
chen durch das venöse Blutvolumen und die Kinetik des venösen Blutflusses be-
dingt (Barstow & Mole 1991; Lador et al. 2006). Entsprechend repräsentiert die 
Dauer der kardiodynamischen Komponente die Transitzeit einer Änderung des O2-
Partialdrucks von der Muskulatur zu den Kapillaren in der Lunge (Rossitter, 2011).  
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2.2.1.3 Physiologische Determinanten der schnellen Komponente 
Welche Mechanismen die Zeitkonstante der schnellen Komponente limitieren, wird 
seit über 40 Jahren kontrovers diskutiert (Linnarsson et al. 1974; Grassi, 2006; 
Hughson, 2009). Im Mittelpunkt steht hierbei die Frage, ob die Zeitkonstante der 
schnellen Komponente durch den O2-Transport zur Muskulatur (delivery) oder 
durch die O2-Utilisation in der Muskulatur (demand) limitiert wird. Die wesentlichen 
Argumente für eine Transportlimitation sind, dass Interventionen, die zu einer Re-
duktion der Durchblutung oder des O2-Transports führen, eine Verlangsamung der 
schnellen Komponente bewirken. So ist die Zeitkonstante der schnellen Kompo-
nente bei Beinarbeit im Liegen, bei Armarbeit über dem Herzen, nach Einnahme 
von selektiven β-1-Blockern und unter Hypoxie signifikant erhöht (Hughson et al. 
1984; Engelen et al. 1996; Hughson et al. 1996; Cleuziou et al. 2005; DiMenna et 
al. 2010b).  
Demgegenüber stehen zahlreiche Befunden die gegen eine Transport- und für 
eine Utilisationslimitation sprechen. So ist die Kinetik des Herzzeitvolumens und 
des Blutflusses zumindest im moderaten Intensitätsbereich deutlich schneller als 
die muskuläre V̇O2-Kinetik (Weissman et al. 1982; Grassi et al. 1996; Bangsbo et 
al. 2000; Lador et al. 2006). Interventionen, welche die Durchblutung bzw. den O2-
Transport erhöhen, wie z.B. eine Plasmavolumenexpansion oder eine Steigerung 
der Hämoglobinmasse durch Erythropoetin, führen entsprechend nicht zu einer 
Beschleunigung der schnellen Komponente (Wilkerson et al. 2005; Berger et al. 
2006). Auch in in-situ Studien an isolierten Hundemuskeln konnte durch eine 
künstlich gesteigerte Durchblutung zu Belastungsbeginn keine bzw. nur eine ge-
ringfügige Beschleunigung der primären Komponente bei moderater und er-
schöpfender Belastung induziert werden (Grassi et al. 1998; Grassi et al. 2000). 
Diese Befunde deuten gemäß Poole und Jones (2012) daraufhin, dass die Zeit-
konstante der schnellen Komponente bei jungen, gesunden Personen unter den 
meisten Belastungsbedingungen durch die O2-Utilisation in der Muskulatur limitiert 
wird. Die Zeitkonstante der schnellen Komponente liegt unter diesen Bedingungen 
in der V̇O2-versorgungsunabhängigen Zone (siehe Abb. 6: O2 delivery indepen-
dent zone). Lediglich bei älteren, inaktiven Personen, verschiedenen Herzkreis-
lauferkrankungen, sowie unter Belastungsbedingungen, bei denen der V̇O2-Trans-
port bzw. die Durchblutung erheblich reduziert sind, kommt es zu einer Limitation 
durch die V̇O2-Versorgung (siehe Abb. 6: O2 delivery dependent zone).  
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Abb. 6. Limitation der Zeitkonstante der schnellen Komponente durch den O2-Transport und die 
O2-Utilisation (aus: Poole & Jones, 2012). 
Metabolische Mechanismen 
Die muskuläre V̇O2 wird durch das Phosphorylierungspotential (Verhältnis von 
ATP zu ADP und Pi) und dieses wiederum durch das Verhältnis von PCr zu Cr 
reguliert (Chance & Williams, 1955; Whipp & Mahler, 1980; Rossiter et al. 1999; 
2002). Entsprechend besteht über eine nahezu unmittelbare Feedback-Regulation 
ein enger Zusammenhang zwischen dem PCr-Level sowie der oxidativer Re-
Phosphorylierung und damit auch zwischen der PCr- und V̇O2-Kinetik (Rossitter et 
al. 2002; Francescato et al. 2008). So sind die Zeitkonstanten der PCr-Kinetik, der 
muskulären V̇O2-Kinetik sowie der schnellen Komponente der pulmonalen V̇O2-
Kinetik quantitativ vergleichbar und eng miteinander korreliert (Rossiter et al. 
1999; 2002; Glancy et al. 2008; DiMenna et al. 2010a). Des Weiteren führt eine 
Manipulation der PCr-Speicher bzw. der Kreatinkinase-Reaktion sowohl in vivo als 
auch in vitro zu einer Beschleunigung bzw. Verlangsamung der V̇O2-Kinetik (Kin-
ding et al. 2005; Glancy et al. 2008). In diesem Zusammenhang wird die Kreatin-
kinasereaktion auch als energetischer Puffer angesehen, der eine schnellere Akti-
vierung / Steigerung der oxidativen Re-Phosphorylierung verhindert und so die 
Ursache für die verhältnismäßig langsame V̇O2-Kinetik darstellt (Kinding et al. 
2005; Grassi, 2006; Francescato et al. 2008). Dies widerspricht jedoch der 
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weitverbreiteten Annahme, dass die PCr-Speicher wenn möglich für Phasen / Si-
tuationen geschont werden, in denen eine hohe Energieflussrate erforderlich ist 
(Tschakovsky & Hughson, 1999).  
Aus diesem Grund werden noch weitere Mechanismen diskutiert, welche die ae-
robe ATP-Resynthese direkt, also mittels Feedforward-Mechanismus, limitieren. 
Hierbei kommt gemäß einer Übersichtsarbeit von Poole und Jones (2012) im Prin-
zip jedes Enzym als limitierender Faktor in Frage, dass die aerobe ATP-Resyn-
these katalysiert. So wurde u.a. der Pyruvatdehydrogenase (PDH) eine limitie-
rende Rolle zugesprochen (Timmons et al. 1998). In nachfolgenden Studien konn-
te jedoch trotz Aktivierung der PDH durch die Verabreichung von Dichloracetat 
keine Beschleunigung der V̇O2-Kinetik induziert werden (Bangsbo et al. 2002; 
Rossiter et al. 2003). Eine Hemmung des Enzyms Cytochrom-c-Oxidase durch 
Stickstoffmonoxid (NO) gilt als weiterer potentiell limitierender Mechanismus der 
V̇O2-Kinetik (Jones et al. 2003). Gemäß Grassi et al. (2005) basiert die beschrie-
bene Beschleunigung der V̇O2-Kinetik in Folge einer Hemmung der NO-Synthase 
durch L-NAME (Nitro-L-Arginine Methyl Ester) jedoch eher auf einer modifizierten 
Durchblutung als auf einer geringeren Hemmung des Enzyms Cytochrom-c-
Oxidase.  
Muskelfasertyp 
Da sich sowohl der Enzymbesatz als auch die Größe der PCr-Speicher zwischen 
den drei Hauptfasertypen erheblich unterscheidet, liegt es nahe, dass der Mus-
kelfasertyp einen entscheidenden Einfluss auf die V̇O2-Kinetik hat. So konnte von 
Crow & Kushmerick (1982) im Rahmen einer in vitro-Studie an isolierten Maus-
muskelfasern nachgewiesen werden, dass Typ 1-Fasern im Vergleich zu Typ-2-
Fasern eine, um vielfaches schnellere V̇O2-Kinetik aufweisen (Zeitkonstante der 
Gesamtkinetik: 36 vs. 138 s). Gemäß Pringle et al. (2003a) besteht auch in vivo 
ein negativer Zusammenhang zwischen dem Typ-1-Faseranteil und der Zeit-
konstante der schnellen Komponente. Überraschenderweise haben die Autoren 
jedoch auch einen positiven Zusammenhang zwischen dem Gain der schnellen 
Komponente und dem Typ-1-Faseranteil gefunden und damit eine frühere Studie 
von Barstow et al. (1996) bestätigt. Demnach weisen Probanden mit einem hohen 
Anteil an Typ-1-Fasern eine, im Verhältnis zum Gesamtanstieg höhere Amplitude 
bzw. ein höheres Gain der schnellen Komponente auf (siehe Abb. 7). Da das Gain 
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der schnellen Komponente die Bewegungseffizienz repräsentieren soll (Whipp et 
al. 1981; Mallory et al. 2002), steht dieser Befund im direkten Widerspruch zu den 
in vitro und in vivo Befunden, dass Typ 1-Fasern eine vergleichbare oder sogar 
höhere Effizienz besitzen als Typ 2-Fasern (Crow & Kushmerik, 1982; Coyle et al. 
1992; Han et al. 2003; Krustrup et al. 2008; Barcley et al. 2010). 
 
Abb. 7. V̇O2-Kinetik bei schwerer Belastungsintensität von zwei representativen Versuchsperso-
nen mit hohem und geringem Typ-1-Faser-Anteil (aus: Barstow et al. 1996).  
Muskelfasertyprekrutierung 
Da neben dem Muskelfaserspektrum auch dessen Rekrutierung entscheidend ist, 
liegt es nahe durch eine Manipulation der Muskelfasertyprekrutierung dessen 
Einfluss auf die V̇O2-Kinetik experimentell zu überprüfen. Gemäß dem 
„Henneman`schen Größenprinzip“ werden mit zunehmenden Kraftanforderungen 
vermehrt Typ 2-Fasern rekrutiert (Henneman & Olson, 1965). In Übereinstimmung 
damit kommt es, wie im Abschnitt 2.2.1.1 bereits beschrieben wurde, zu einer 
Zunahme der Zeitkonstante und des Gains der schnellen Komponente mit 
zunehmender Ausgangs- und Zielbelastungsintensität (Hughson & Morrissey, 
1982; Brittain et al. 2001; Koppo et al. 2004; MacPhee et al. 2005; Wilkerson & 
Jones, 2007; DiMenna et al. 2008; Breese et al. 2012; Spencer et al. 2013; 
Robergs et al. 2014; Keier et al. 2016; Wilcox et al. 2016).  
Die Bewegungsgeschwindigkeit ist gemäß Beelen und Sargeant (1993) eine wei-
tere Möglichkeit die Muskelfasertyprekrutierung zu manipulieren. So werden mit 
zunehmender Trittfrequenz bei einer gegebenen Belastungsintensität mehr Typ-2-
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Fasern rekrutiert (Beelen & Sargeant, 1993). In Übereinstimmung damit konnten 
DiMenna et al. (2009) eine Erhöhung der Zeitkonstante mit zunehmender Tritt-
frequenz nachweisen, wenn die Belastung von moderater Intensität ausgehend 
gesteigert wird. Eine weitere Evidenz für einen entscheidenden Einfluss der Mus-
kelfasertyprekrutierung auf die Zeitkonstante der V̇O2-Kinetik ergibt sich aus einer 
Studie von Krustrup et al. (2008), in der die Typ-1-Faserrekrutierung mittels Mus-
kelrelaxantien (Cisatracurium) gehemmt wurde. Demnach kommt es in Folge der 
neuromuskulären Hemmung zu einer vermehrten Rekrutierung von Typ-2-Fasern 
und damit zu einer Erhöhung der Zeitkonstante der schnellen Komponente.  
2.2.1.4 Physiologische Determinanten der langsamen Komponente 
Die langsame Komponente der V̇O2-Kinetik wird gemeinhin als Reduktion der me-
tabolischen Effizienz mit zunehmender Belastungsdauer im schweren und er-
schöpfenden Intensitätsbereich interpretiert (Poole & Jones, 2012; Grassi et al. 
2015). Des Weiteren schlussfolgerten Poole et al. (1991) basierend auf Messun-
gen des Blutflusses und der muskulären V̇O2, dass über 80% der langsamen 
Komponente auf die Muskulatur zurückzuführen sind. Entsprechend konzentriert 
sich ein Großteil der Forschung zu den physiologischen Ursachen der langsamen 
Komponente auf potentielle Mechanismen, die eine Reduktion der metabolischen 
Effizienz bewirken.  
Reduktion der metabolischen Effizienz 
Gemäß einer Übersichtsarbeit von Grassi et al. (2015) besteht eine enge Ver-
knüpfung zwischen der Akkumulation von Metaboliten der anaeroben ATP-Re-
synthese (H+ und Pi), der Freisetzung von Sauerstoffradikalen, einem Anstieg der 
Körpertemperatur und einer Reduktion der metabolischen Effizienz. In vivo steht 
der Beweis, dass die langsame Komponente durch eine Reduktion der metaboli-
schen Effizienz bedingt ist, jedoch noch aus. So bewirkt eine Manipulation des 
Laktats, der H+ Konzentration sowie des pH-Wertes mittels Infusion von Laktat 
oder Adrenalin keine Änderung der langsamen Komponente (Gaesser et al. 1994; 
Poole et al. 1994). Auch eine Steigerung der Temperatur in der Arbeitsmuskulatur 
hat in vivo keinen Einfluss auf die Amplitude und Zeitkonstante der langsamen 
Komponente (Koga et al. 1997; Ferguson et al. 2006).  
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Muskelfasertyp 
Wie bei der schnellen Komponente gilt das Muskelfasertypspektrum sowie dessen 
Rekrutierung als entscheidender physiologischer Einflussfaktor der langsamen 
Komponente (Jones et al. 2011). Gemäß Abbildung 8 besteht ein negativer Zu-
sammenhang zwischen dem Typ 1-Faseranteil und dem Anteil der langsamen 
Komponente an dem Gesamtanstieg der V̇O2 bei schwerer Belastungsintensität 
sowohl in den einzelnen Studien von Barstow et al. (1996), Pringle et al. (2003a) 
und Carter et al. (2004), als auch bei einer Gesamtanalyse dieser Daten (Poole & 
Jones, 2012). Demnach sinkt der Anteil der Amplitude der langsamen Kompo-
nente an dem Gesamtanstieg mit zunehmendem Typ-1-Faseranteil. Da die Typ-2-
Fasern möglicherweise eine geringe Effizienz besitzen und die langsame Kompo-
nente auf eine Reduktion der metabolischen Effizienz zurückgeführt wird, er-
scheint dieses Ergebnis zunächst schlüssig. Entsprechend sahen sowohl Barstow 
et al. (1996) als auch Pringle et al. (2003a) ihre Hypothese bestätigt, dass die 
langsame Komponente mit zunehmendem Typ-2-Faseranteil größer ausfällt.  
 
Abb. 8.  Zusammenhang zwischen dem Typ-1-Faseranteil und dem Anteil der langsamen Kompo-
nente am Gesamtanstieg der V̇O2 (aus: Poole & Jones, 2012). 
Bei einer genaueren Analyse der Daten von Barstow et al. (1996) und Pringle et 
al. (2003a) fällt allerdings auf, dass die Probanden mit geringem und hohem Typ-
1-Faseranteil am Ende der 6 bzw. 8 minütigen Belastung einen vergleichbaren 
Anstieg der V̇O2 pro Watt erreichten (siehe Abb. 7). Die geringere Amplitude der 
langsamen Komponente bei den Probanden mit einem hohen Typ-1-Faser Anteil 
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ist also weitestgehend auf eine höhere Amplitude der schnellen Komponente zu-
rückzuführen. Unter der Annahme, dass die langsame Komponente eine all-
mähliche Reduktion der metabolischen Effizienz darstellt, würde dies entgegen 
der Interpretation von Barstow et al. (1996) und Pringle et al. (2003a) bedeuten, 
dass Probanden mit einem hohen Anteil an Typ-2-Fasern zu Belastungsbeginn 
eine höhere Effizienz aufweisen als Probanden mit einem geringen Anteil. 
Muskelfaserrekrutierung 
In Übereinstimmung mit der Annahme, dass die langsame Komponente eine Re-
duktion der Bewegungseffizienz repräsentiert, wird in zahlreichen Studien bei Be-
lastungen im schweren und erschöpfenden Intensitätsbereich eine Erhöhung des 
EMG-Amplitudensignals mit zunehmender Belastungsdauer beschrieben (Saun-
ders et al. 2000; Borrani et al. 2001; Sebapathy et al. 2005; Deley et al. 2006; Os-
borne & Schneider, 2006; DiMenna et al. 2009; Hirai et al. 2010; Breese et al. 
2012). Dies wird auf eine allmähliche Rekrutierung zusätzlicher Muskelfasern zur 
Kompensation bereits ermüdeter Muskelfasern zurückgeführt (Jones et al. 2011). 
Allerdings existiert auch eine große Anzahl an Studien, die aufzeigen konnten, 
dass eine langsame Komponente auch ohne Steigerung der Muskel-
faser(typ)aktivierung auftreten kann (Scheuermann et al. 2001; Tordi et al. 2003; 
Garland et al. 2006; Cannon et al. 2007; Thistlethwaite et al. 2008; Zoladz et al. 
2008; Vanhatalo et al. 2011).  
Studien, in denen die Muskelfasertyprekrutierung durch die Bewegungsgeschwin-
digkeit oder durch eine Entleerung der Glykogenspeicher manipuliert wurde, be-
stätigen interessanterweise die paradoxen Befunde zum Einfluss des Faser-
typanteils auf die V̇O2-Kinetik. So nimmt mit zunehmender Trittfrequenz und damit 
gesteigerter Rekrutierung von Typ-2-Fasern das Gain der langsamen Komponte 
erwartungsgemäß zu. Wie in der Abbildung 9 zu sehen, kommt es jedoch gleich-
zeitig zu einer Reduktion des Gains der schnellen Komponente, so dass die 
Amplitude bzw. das Gain der Gesamtkinetik unverändert bleibt (Pringle et al. 
2003b; Hirai et al. 2010). Eine selektive Glykogenentleerung der Typ-2-Fasern 
bewirkt hingegen bei einem ebenfalls unveränderten Gesamtanstieg der V̇O2 bis 
zum Belastungsende eine Steigerung des Gains der schnellen und eine Reduktion 
des Gains der langsamen Komponente (Carter et al. 2004).  
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Abb. 9. Einfluss der Trittfrequenz (Pedal rate) auf das Gain der schnellen (Primary gain) und 
langsamen Komponente (Slow component gain), sowie des Gesamtanstiegs der V̇O2 
(End exercise gain; aus: Pringle et al. 2003b). 
ATP-Resynthese 
Einen möglichen Erklärungsansatz für diese paradoxen Befunde liefert eine Si-
mulationsstudie von Korzeniewski und Zoladz (2015). Die Autoren simulierten den 
Einfluss einer zunehmenden Hemmung der anaeroben Glykolyse und einer all-
mählichen Reduktion der Kreatinkinase-Reaktion sowie der metabolischen Effizi-
enz auf die langsame Komponente der V̇O2-Kinetik. Die Ergebnisse dieser Studie 
deuten darauf hin, dass die zunehmende Hemmung der anaeroben Glykolyse in 
Kombination mit einer allmählichen Reduktion der Kreatinkinase-Reaktion einen 
erheblichen Einfluss auf die Entwicklung der langsamen Komponente haben kann. 
Die Befunde von Korzeniewski und Zoladz (2015) müssen zwar noch empirisch 
belegt werden, sie legen aber nahe, dass die langsame Komponente zumindest 
teilweise auf einer allmählichen Reduktion der anaeroben ATP-Resyntheserate 
beruht. Der langsame Anstieg der V̇O2 mit zunehmender Belastungsdauer kenn-
zeichnet demnach, neben einem Effizienzverlust, eine kompensatorische Steige-
rung der aeroben ATP-Resynthese. Dies würde auch die zunächst widersprüchlich 
erscheinenden Befunde von Barstow et al. (1996) und Pringle et al. (2003) erklä-
ren. Probanden mit einem hohen Typ-1-Faseranteil und damit einer hohen 
Amplitude der schnellen Komponente weisen demnach nicht zwingend eine gerin-
gere metabolische Effizienz, sondern möglicherweise eine geringere anaerobe 
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ATP-Resyntheserate zu Belastungsbeginn auf. Diese führt vermutlich wiederum 
zu einer geringeren Hemmung der Glykolyse und damit zu einer geringeren 
Amplitude der langsamen Komponente.  
2.2.1.5 V̇O2-Kinetik und VO2-Defizit  
Wie bereits im Abschnitt 2.2 erwähnt wurde, bestimmt die V̇O2-Kinetik das VO2-
Defizit, dass zu Beginn einer Belastung akkumuliert wird. Basierend auf der An-
nahme, dass die metabolische Effizienz von Beginn an konstant ist und die V̇O2 
nach dem Erreichen des Steady-States den gesamten Energieumsatz repräsen-
tiert, kann das VO2-Defizit durch die Extrapolation der Steady-State-V̇O2 bis zum 
Beginn der Belastungsstufe bestimmt werden (Whipp & Ward, 1992; siehe 
Abb. 10). Demnach ergibt sich das VO2-Defizit aus der Fläche zwischen der ge-
messenen und der extrapolierten Steady-State-V̇O2. Das pulmonale VO2-Defizit 
umfasst dabei sowohl das muskuläre VO2-Defizit als auch die VO2-Speicher im 
Hämoglobin, Myoglobin und in der Lunge (Rossiter, 2011). 
 
Abb. 10. Bestimmung des VO2-Defizits im moderaten Intensitätsbereich (aus: Barstow et al. 1993). 
Entsprechend kann für die Berechnung des pulmonalen VO2-Defizits (VO2def) die 
Zeitkonstante der Gesamtkinetik (τ) herangezogen (Whipp et al. 1981). Es gilt:  






 𝑑𝑡 (4) 
Während für den moderaten Intensitätsbereich weitestgehend Einigkeit darüber 
besteht, dass die oben genannten Annahmen zutreffen und die Gleichung 4 eine 
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valide Bestimmung des VO2-Defizits ermöglicht, ist die richtige Bestimmung des 
VO2-Defizits im schweren und erschöpfenden Intensitätsbereich bis heute unge-
klärt (Bearden & Moffatt, 2000; Özyener et al. 2003; Stirling et al. 2005; Whipp et 
al. 2005; Poole & Jones, 2012). Entscheidend ist dabei, ob die langsame Kompo-
nente als Effizienzverlust und / oder als allmähliche Annäherung an den tatsächli-
chen Energiebedarf interpretiert wird (Barstow et al. 1993; Whipp et al. 2005; 
Grassi et al. 2015; Korzeniewski & Zoladz, 2015).  
Unter der Annahme, dass die langsame Komponente lediglich eine Reduktion der 
anaeroben ATP-Resynthese repräsentiert (siehe Abschnitt 2.2.1.4), kennzeichnet 
die Asymptote der langsamen Komponente oder des Gesamtanstiegs (mono-ex-
ponentieller Ansatz) den Energie- bzw. V̇O2-Bedarf für die gesamte Belastungs-
dauer (vorausgesetzt die Asymptote liegt unter der V̇O2max) (siehe Abb. 11 links). 
Das VO2-Defizit kann in diesem Fall, wie im moderaten Intensitätsbereich, anhand 
der Amplitude und der Zeitkonstante der Gesamtkinetik mittels Gleichung 4 be-
stimmt werden. 
   
Abb. 11.  Varianten der Bestimmung des VO2-Defizits im schweren und erschöpfenden Intensitäts-
bereich (modifiziert nach Whipp et al. 2005).  
Diese Methode führt gemäß Bearden & Moffatt (2000) zu einer Überschätzung 
des tatsächlichen VO2-Defizits, welches sie anhand der Nachbelastungs-V̇O2 be-
stimmten. Die Autoren propagierten anstelle dessen eine bi-phasische Bestim-
mung des VO2-Defizits mit jeweils unterschiedlichem Energie- bzw. V̇O2-Bedarf 
(siehe Abb. 11 mitte). Der V̇O2-Bedarf entspricht demnach zu Belastungsbeginn 
der Asymptote der schnellen Komponente. Ab Beginn der langsamen Kompo-
nente erhöht sich der V̇O2-Bedarf sprunghaft um die Asymptote der langsamen 
Komponente (siehe Abb. 11 mitte). Das VO2-Defizit kann somit durch folgende 
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Die kleingestellten „f“ und „s“ kennzeichnen die Parameter der schnellen (f) und 
der langsamen Komponente (s). Dabei berücksichtigten Bearden & Moffatt (2000) 
jedoch nicht, dass auch zum Zeitpunkt des Erreichens eines vorläufigen V̇O2-
Steady-States am Ende der schnellen Komponente ein erheblicher Anteil der 
ATP-Resynthese über anaerobe Mechanismen erfolgt (Bangsbo et al. 2001; Lay-
ec et al. 2009; Gray et al. 2011). Das bis dahin akkumulierte VO2-Defizit ist folglich 
größer als die Differenz zwischen der aufgenommenen V̇O2 und der von der 
Amplitude der schnellen Komponente zum Belastungsbeginn zurückextrapolierten 
V̇O2. Des Weiteren wurden von Bearden und Moffatt (2000) lediglich die schnelle 
Komponente der Nachbelastungs-V̇O2-Kinetik und damit das alaktatzid gedeckte 
VO2-Defizit als Validierungskriterium herangezogen (Beneke et al. 2002). Die 
laktazide ATP-Resynthese wurde hingegen nicht berücksichtigt. Unabhängig da-
von impliziert das Modell von Bearden & Moffatt (2000), dass es zu Beginn der 
langsamen Komponente zu einem sprunghaften Effizienzverlust kommt. Dies ist 
aus physiologischer Perspektive äußert unwahrscheinlich. So erfolgt sowohl die 
Akkumulation der potentiell effizienzmindernden Stoffwechselprodukte (Pi, H
+ und 
Laktat) als auch die Rekrutierung zusätzlicher, weniger effizienter Muskelfaser 
allmählich und nicht schlagartig (Poole et al. 1991; Borrani et al. 2001; Layec et al. 
2009). Aus diesem Grund entwickelten Whipp et al. (2005) ein Modell, in dem der 
Energie- bzw. V̇O2-Bedarf ab Beginn der langsamen Komponente graduell an-
steigt (siehe Abb. 11 rechts). Der in Abbildung 11 rechts simulierte, allmählich an-
steigende V̇O2-Bedarf basiert demnach auf einer degressiven Erhöhung des Gains 
bzw. der Amplitude bei unveränderter Zeitkonstante (τ) (siehe Gleichung 6). 
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Die zusätzlichen kleingestellten Zahlen (1, 2,... n) kennzeichnen die unterschied-
lichen Amplituden und zeitlichen Verzögerungen der einzelnen, aufeinander auf-
bauenden Exponentialfunktionen. Der Ansatz von Whipp et al. (2005) ist jedoch 
nicht praktikabel, da unklar ist, um wieviel und in welchem zeitlichen Verlauf sich 
die Amplitude bzw. das Gain der langsamen Komponente erhöht. Zudem wider-
spricht die Annahme einer konstanten Zeitkonstante den Befunden, dass die zu-
sätzlich rekrutierten Muskelfasern gemäß Henneman`schen Größenprinzip ten-
denziell Typ-2-Fasern sind und diese eine höhere Zeitkonstante aufweisen (Hen-
neman & Olson, 1965; Crow & Kushmerick, 1982; Krustrup et al. 2008). Unab-
hängig davon wird auch in diesem Modell vernachlässigt, dass zum Zeitpunkt des 
Erreichens eines vorläufigen V̇O2-Steady-States am Ende der schnellen Kompo-
nente ein erheblicher Anteil der ATP-Resynthese über anaerobe Mechanismen 
erfolgt (Bangsbo et al. 2001; Layec et al. 2009; Gray et al. 2011).  
2.2.1.6 V̇O2-Kinetik, VO2-Defizit und Belastungstoleranz  
Das VO2-Defizit wird hauptsächlich durch die anaerobe ATP-Resynthese und nur 
zu einem geringen Anteil durch die muskulären und pulmonalen O2-Speicher ge-
deckt (Rossiter, 2011). Entsprechend führt das VO2-Defizit zu einer Reduktion der 
muskulären PCr-Speicher und zu einer Akkumulation der anaeroben Stoffwech-
selprodukte Laktat, Wasserstoffionen (H+) und anorganisches Phosphat (Pi) 
(Bangsbo et al. 2001; 2002; Gray et al. 2011). Die Akkumulation dieser Stoffwech-
selprodukte ist wiederum eng mit der muskulären Ermüdung verknüpft. So führt 
eine Akkumulation von Pi zu einer Reduktion der Kraftentfaltung in den kontrak-
tilen Einheiten und zu einer Hemmung der myofibrilären Kalziumionen (Ca2+)-Sen-
sitivität (Debold et al. 2006; Allen et al. 2008; Nelson & Fitts, 2014). Eine direkte 
azidosebedingte Reduktion der Kraftentfaltung in den kontraktilen Einheiten durch 
die Akkumulation von H+ unter physiologischen Temperaturen ist inzwischen um-
stritten (Pate et al., 1995; Wiseman et al. 1996; Allen et al., 2008). Neuere Studien 
zeigen jedoch, dass H+ eine Reduktion der maximalen Kontraktionsgeschwindig-
keit und dadurch unter dynamischen Bedingungen zu einer Reduktion der Pmax 
bewirkt (Knuth et al. 2006; Nelson & Fitts, 2014). Zudem kommt es in Folge einer 
H+-bedingten Azidose möglicherweise zu einer Hemmung des Enzyms Phos-
phofruktokinase und somit zu einer Hemmung der laktaziden ATP-Resynthese 
(Sutton et al. 1981; Hollidge-Horvat et al., 1999).  
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Im moderaten und schweren Intensitätsbereich erfolgt die ATP-Resynthese nach-
dem sich der aerobe Stoffwechsel der neuen Belastungsintensität angepasst hat 
bzw. nachdem sich eine konstante BLK eingestellt hat, in der Gesamtbilanz aerob 
(Beneke et al. 2011; Vanhatalo et al., 2016; Black et al. 2017). Die Ermüdung ist in 
diesen Intensitätsbereichen nicht durch eine Akkumulation der oben genannten 
Stoffwechselprodukte, sondern durch neuromuskuläre Mechanismen oder einer 
Reduktion der muskulären Glykogenspeicher bedingt (Lepers et al. 2002; Fowles 
et al. 2002; Nielsen et al. 2011; Gejl et al. 2014; Black et al. 2017). Entsprechend 
hat das VO2-Defizit bei Belastungen in diesen Intensitätsbereichen keinen Einfluss 
auf die Leistungsfähigkeit bzw. den Ermüdungseintritt. Im erschöpfenden Inten-
sitätsbereich übersteigt die Produktion des Laktats durch die anaerobe Glykolyse 
hingegen die maximale Eliminationsrate. Somit kommt es zu einer Akkumulation 
von Laktat und H+ (Poole et al. 1988; Black et al. 2017). Des Weiteren werden 
auch die PCr-Speicher nach einer schnellen Reduktion zu Belastungsbeginn im 
weiteren Verlauf allmählich reduziert, was zu einer Akkumulation von Pi führt 
(Rossitter et al. 2002). Die maximale metabolische Arbeit, die im erschöpfenden 
Intensitätsbereich bis zum Ermüdungseintritt erbracht werden kann, wird demnach 
u.a. durch die maximal tolerierbare Akkumulation von Laktat, H+ und Pi bestimmt. 
Wie schnell diese Stoffwechselprodukte insbesondere zu Belastungsbeginn ak-
kumulieren, ist wiederum von der V̇O2-Kinetik und dem daraus resultierendem 
VO2-Defizit abhängig. Die V̇O2-Kinetik hat folglich im erschöpfenden Intensitäts-
bereich einen direkten Einfluss auf die Belastungstoleranz (Wilkie, 1980; Whipp & 
Ward, 1992; Demarle et al. 2001; Dupont et al. 2005; Duffield et al. 2007; Mur-
gatroyd et al. 2011).  
2.2.1.7 Einfluss von Erwärmung auf die V̇O2-Kinetik und die Belastungstoleranz 
Gerbino et al. (1996) beschrieben erstmals, dass eine intensive Erwärmung eine 
Reduktion der Zeitkonstante der Gesamtkinetik im erschöpfenden Intensitäts-
bereich bewirkt. Im Gegensatz hierzu konnten sie durch eine Erwärmung mit mo-
derater Intensität keinen Unterschied zum unerwärmten Zustand induzieren. In 
nachfolgenden Studien zeigte sich, dass für die Induktion eines Erwärmungs-
effektes auf die V̇O2-Kinetik eine Erwärmungsintensität erforderlich ist, die zu einer 
einem deutlichen Anstieg der BLK (> 2–3 mmol l–1) führt (Burnley et al. 2001; 
2005; Bailey et al. 2009; Wittenkind et al. 2011; Christensen & Bangsbo, 2015). 
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Des Weiteren deuten einige Studien darauf hin, dass die erwärmungsbedingte 
Beschleunigung der V̇O2-Gesamtkinetik mit einer Erhöhung der Dauerleistungsfä-
higkeit bei konstanten Belastungen bzw. der Leistung/Geschwindigkeit bei Time-
Trials einhergeht (Jones et al. 2003; Burnley et al. 2005; Bailey et al. 2009; Palmer 
et al. 2009; Carita et al. 2015). Insbesondere in Folge sehr intensiver Erwärmun-
gen, aber auch bei hochintensiven Belastungen, die eine hohe anaerobe ATP-
Resyntheserate erfordern, konnten hingegen keine Steigerungen bzw. teilweise 
sogar Reduktionen der Leistungsfähigkeit verzeichnet werden (Wilkerson et al. 
2004; Burnley et al. 2005; Drapper et al. 2006; Wittekind et al. 2011; 2012; Chris-
tensen & Bangsbo, 2015). Die Ursache hierfür ist wahrscheinlich eine Reduktion 
der anaeroben Leistungsfähigkeit bzw. Kapazität, die nicht durch die beschleunig-
te V̇O2-Kinetik kompensiert bzw. überkompensiert werden kann (Bangsbo et al. 
1992; 2001; Bogdanis et al. 1995; Wittekind et al. 2011; 2012).  
Überraschenderweise basiert die Beschleunigung der Gesamtkinetik gemäß Ab-
bildung 12 unter den meisten Belastungsbedingungen nicht auf einer Reduktion 
der Zeitkontante der schnellen Komponente, sondern auf einer Steigerung der 
Amplitude der schnellen Komponente (Scheuermann et al. 2001; Burnley et al. 
2001; Fukuba et al. 2002; Jones et al. 2003; DiMenna et al. 2008). Lediglich bei 
Versuchspersonen mit einer langsamen V̇O2-Kinetik oder bei Belastungsbedingun-
gen, die eine solche induzieren, führt eine intensive Erwärmung auch zu einer Re-
duktion der Zeitkonstante der schnellen Komponente (DiMenna et al. 2010a; 
Nederven et al. 2017).  
 
Abb. 12.  Effekt einer intensiven Erwärmung auf die V̇O2-Kinetik im erschöpfenden Intensitäts-
bereich (modifiziert nach: Jones et al. 2003). 
Time (min) 
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Trotzdem wird die erwärmungsbedingte Steigerung der Amplitude der schnellen 
Komponente allgemeinhin als Reduktion des VO2-Defizits interpretiert, welche 
wiederum zu einer Erhöhung der Dauerleistungsfähigkeit führt (Gerbino et al. 
1996; Jones et al. 2003; Bailey et al. 2009). Diese Interpretation steht jedoch im 
Widerspruch zu der Annahme, dass die Amplitude der schnellen Komponente die 
metabolische Effizienz und die langsame Komponente deren Reduktion repräsen-
tiert (Jones et al. 2011; Grassi et al. 2015). Demnach würde eine Steigerung der 
Amplitude der schnellen Komponente sogar zu einer Erhöhung des VO2-Defizits 
führen (siehe Gleichung 5 in Abschnitt 2.2.1.5). Der kausale Zusammenhang zwi-
schen V̇O2-Kinetik bzw. VO2-Defizit und Dauerleistungsfähigkeit wäre entspre-
chend widerlegt.  
Mehrere Befunde deuten jedoch daraufhin, dass die Steigerung der Amplitude der 
schnellen Komponente nicht auf einer reduzierten metabolischen Effizienz, son-
dern auf einer Änderung des Anteils der aeroben und anaeroben ATP-Resynthese 
beruht. So ist der Gesamtenergieumsatz bei einer gegebenen Belastung innerhalb 
der ersten Minuten im unerwärmten und erwärmten Zustand vergleichbar, unab-
hängig davon, ob dieser mittels Muskelbiopsien und arteriovenöser O2-Differenz, 
VO2-Laktat-Äquivalent und pulmonaler V̇O2 oder Magnetresonanzspektroskopie 
und pulmonaler V̇O2 bestimmt wird (Bangsbo et al. 2001; Layec et al. 2009; Witte-
kind et al. 2011). Gleichzeitig konnte in allen Studien, übereinstimmend mit einer 
erhöhten Amplitude der schnellen Komponente, eine gesteigerte aerobe ATP-Re-
synthese innerhalb der ersten Minuten nachgewiesen werden. Diese geht jedoch 
mit einer Reduktion der anaerob laktaziden und teilweise auch alaktaziden ATP-
Resynthese einher, sodass der Gesamtenergieumsatz und die metabolische Effi-
zienz vergleichbar sind (Bangsbo et al. 2001; Layec et al. 2009; Wittekind et al. 
2011). Diese Befunde stimmen mit den erläuterten Ergebnissen der Simulations-
studie von Korzeniewski und Zoladz (2015) überein (siehe Abschnitt 2.2.1.4).  
Als physiologische Ursache für die Beschleunigung der Gesamtkinetik werden vor 
allem eine gesteigerte Muskeldurchblutung und eine erhöhte Muskelfaser-
aktivierung diskutiert. In Übereinstimmung mit dem Modell in Abbildung 6 in Ab-
schnitt 2.2.1.4 wird die Reduktion der Zeitkonstante bei Probanden mit einer lang-
samen V̇O2-Kinetik bzw. Belastungsbedingungen, die eine solche induzieren, auf 
eine erhöhte mikrovaskuläre V̇O2-Zufuhr zurückgeführt (Murias et al. 2011; Neder-
ven et al. 2017). Die Steigerung der Amplitude der schnellen Komponente ist hin-
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gegen eng mit einer gesteigerten Muskelfaseraktivierung assoziiert. So geht die 
Erhöhung der Amplitude der schnellen Komponente mit einer proportionalen Er-
höhung des EMG-Amplituden-Signals (mittlere, integrierte Amplitude = iEMG) ein-
her (Burnley et al. 2002; Layec et al. 2009; DiMenna et al. 2008; 2010a). Gemäß 
Henneman`schen Größenprinzip liegt es nahe, dass die zusätzlich rekrutierten 
Fasern zumindest tendenziell einer höheren Ordnung angehören, also mehr Typ 
2-Fasern rekrutiert werden (Henneman & Olson, 1965). Layec et al. (2009) konn-
ten jedoch trotz erhöhtem EMG-Amplituden-Signal, wie im Abschnitt 2.2.1.4 be-
reits beschrieben wurde, keine Reduktion der metabolischen Effizienz feststellen. 
Die Autoren schlussfolgerten daraus, dass vor allem Muskelfasern einer ähnlichen 
Größenordnung rekrutiert wurden und dies zu einer geringeren Belastung der ein-
zelnen Fasern führt, was wiederum eine geringere anaerobe ATP-Resynthese und 
damit eine geringere Akkumulation der anaeroben Stoffwechselprodukte (Pi, 
Laktat und H+) zur Folge hat.  
2.2.2 V̇O2-Kinetik bei Rampenbelastungen 
Rampenförmig ansteigende Belastungen sind in kaum einer Sportart zu finden. 
Allerdings sind diese für die Bestimmung der V̇O2max und der ventilatorischen 
Schwellen inzwischen verbreitet, da sie im Vergleich zu den diskontinuierlichen 
Belastungstests eine höhere Ökonomie aufweisen. Wie in der Abbildung 13 zu 
sehen ist, steigt die V̇O2 zu Beginn der Rampenbelastung (graue, vertikale Linie) 
zunächst kurvenförmig und im weiteren Verlauf weitestgehend linear mit der Be-
lastung bis zur V̇O2max an.  
 
Abb. 13. V̇O2-Kinetik bei rampenförmig ansteigender Belastung (aus Boone et al. 2010).  
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Der kurvenförmige Anstieg zu Rampenbeginn wird aufgrund der von Whipp et al. 
(1981) zugesprochenen Repräsentation der Gesamtkinetik als Mean Response 
Time (MRT) bezeichnet. Die MRT wird in der Regel anhand des Schnittpunktes 
zwischen der Geraden, die die V̇O2 vor Rampenbeginn repräsentiert und der Ge-
raden, die den linearen Anstieg der V̇O2 im Rampentest kennzeichnet, bestimmt 
(siehe Abb. 13). Die MRT liegt im Mittel bei etwa 45 s. Sie variiert jedoch in Ab-
hängigkeit von der Leistungsfähigkeit und der Belastungssteigerungsrate zwi-
schen etwa 20 und 90 s (Davis et al. 1982; Swanson & Hughson, 1988; Boone et 
al. 2008; Boone et al. 2010). 
Der weitestgehend lineare Anstieg der V̇O2, der dem kurvenförmigen folgt, wird 
z.T. als V̇O2 Anstieg bzw. Steigung (Englisch: V̇O2 slope) bezeichnet (Swanson & 
Hughson, 1988). Bekannter ist jedoch die Bezeichnung als ∆V̇O2/∆W, wobei das 
„Delta“ den Anstieg der V̇O2 bzw. der Leistung kennzeichnet. Die ∆V̇O2/∆W ist al-
so als Anstieg der V̇O2 pro Anstieg der äußeren mechanischen Belastung (W) de-
finiert (Whipp et al. 1981; Boone & Bourgois 2012). Da die V̇O2 für die Messgröße 
(Sauerstoffaufnahme) und W für die Einheit (Watt) steht, ist die Bezeichnung 
„∆V̇O2/∆W“ jedoch inkonsistent. Im Folgenden wird deshalb die Bezeichnung 
„∆V̇O2/∆P“ verwendet. Insbesondere bei Laufbandtests oder anderen Belastungs-
formen, bei denen die äußere mechanische Leistung nicht so einfach bestimmt 
werden kann, wird anstelle der Leistung der Anstieg pro Zeiteinheit (∆V̇O2/∆t) oder 
Geschwindigkeitseinheit (∆V̇O2/∆v) bestimmt (Bijker et al. 2002). Die ∆V̇O2/∆P 
liegt bei fahrradergometrischer Belastung im Mittel bei etwa 10 ml min–1 W–1. Sie 
variiert in Abhängigkeit der Belastungsintensität, der Belastungssteigerungsrate, 
der Bewegungseffizienz, der Leistungsfähigkeit und dem Lebensalter zwischen 
etwa 7 und 13 ml min–1 W–1 (Hansen et al. 1988; Scheuermann et al. 2002; Boone 
et al. 2010; Gravelle et al. 2012).  
Insbesondere bei geringen Belastungssteigerungsraten (< 25 W min–1) ist ab dem 
schweren Intensitätsbereich (> VT1) gemäß Abbildung 14 oftmals ein steilerer An-
stieg der V̇O2, also eine höhere ∆V̇O2/∆P, zu beobachten (Hansen et al. 1988; Zo-
ladz et al. 1995). Dieser steilere Anstieg der V̇O2 wird im Englischen auch als 
„Excess V̇O2“ oder „Extra V̇O2“ bezeichnet. Die Excess V̇O2 wird analog zur lang-
samen Komponente der V̇O2-Kinetik bei Rechteckbelastungen auf eine Reduktion 
der metabolischen Effizienz zurückgeführt (Majerczak et al. 2012; Grassi et al. 
2015). Aufgrund der unterschiedlichen Steigung der V̇O2 wird die ∆V̇O2/∆P meis-
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tens für den moderaten (S1) und den intensiven (S2) Intensitätsbereich getrennt 
bestimmt (Hansen et al. 1988; Scheuermann et al. 2002; Boone et al. 2012). 
 
Abb. 14. V̇O2-Rampentest-Kinetik mit überproportionalem Anstieg der V̇O2 („Excess VO2“) ab dem 
schweren Intensitätsbereich (vertikale Linie) (aus: Boone & Bourgois, 2012).  
2.2.2.1 Mechanistische Determinanten der V̇O2-Rampenkinetik 
Im Gegensatz zu Rechteckbelastungen wird bei Rampenbelastungen nie ein 
Steady-State der V̇O2 erreicht. Dies hat zur Folge, dass die im Abschnitt 2.2 erläu-
terten Kenngrößen der Rampentestkinetik schwerer zu interpretieren sind. Abhilfe 
schaffen Regelungstheorien, welche eine mathematische Beschreibung des Input-
Output-Verhältnisses ermöglichen. Bereits im Jahr 1958 stellte Stegemann die 
Hypothese auf, dass die Atmung einer linear dynamischen Regulation unterliegt 
(Stegemann, 1958). Diese Hypothese wurde durch Fujihara (1973a;b) für das 
Atemzeitvolumen verifiziert und schließlich durch Whipp et al. (1981) auf die V̇O2 
übertragen. Der aerobe Energiestoffwechsel wird dabei als System betrachtet, in 
dem die Leistung als Input und die V̇O2 als Output definiert ist (Whipp et al. 1981). 
Eine Änderung des Leistungsinputs führt demnach zu einer Output-Reaktion der 
V̇O2, welche anhand einer einzelnen konstanten Transferfunktion vorhergesagt 
werden kann (Lamara, 1990). Unter der Bedingung, dass diese Transferfunktion 
zeitlich invariant ist, spielt es gemäß Superpositionsprinzip keine Rolle, in welcher 
Form (Impuls, Rechteckt oder Rampe) der Input gegeben wird (Riggs, 1976; Ros-
siter, 2011). Da eine Rampenbelastung das Integral einer Rechteckbelastung dar-
stellt, kann die Rampenkinetik durch Integration der Rechteckkinetik bestimmt 
werden. Zur Vereinfachung wird dabei davon ausgegangen, dass die V̇O2-Kinetik 
ein mono-exponentielles Verhalten aufweist. Gemäß Whipp et al. (1981) gilt: 
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Die ∆V̇O2/∆t kennzeichnet den von der Belastung abhängigen Anstieg der V̇O2 
(Steady-State VO2) pro Sekunde. Da die Leistung (P) in einem Rampentest eine 
lineare Funktion der Zeit ist, kann die ∆V̇O2/∆t anhand des Gains (G) der Recht-
eckkinetik und der Belastungssteigerungsrate (S) berechnet werden:  
∆?̇?𝑂2/∆𝑡 =  𝐺 𝑆 (8) 
Unter der Bedingung, dass t deutlich größer ist als τ (t >> τ) gilt:  
?̇?𝑂2(𝑡) = ?̇?𝑂2𝑏𝑎𝑠 + 𝐺 𝑆 (𝑡 − 𝜏) (9) 
Demnach entspricht die MRT auf pulmonaler Ebene der Zeitkonstante τ und die 
∆V̇O2/∆P unter der Bedingung (t >> τ) dem Gain der mono-exponentiellen Ge-
samtkinetik (Whipp et al. 1981; Davis et al. 1982). Das Verhältnis zwischen den 
Kenngrößen der Rechteckkinetik und der Rampenkinetik gemäß linear, dynami-
schem System ist auch in Abbildung 15 dargestellt. Eine geringere Amplitude bei 
einer Rechteckbelastung führt demnach zu einem flacheren Anstieg der V̇O2 im 
Rampentest (geringere ∆V̇O2/∆P; siehe Abb. 15 links). Eine längere Zeitkonstante 
bewirkt hingegen eine ausgeprägtere Parallelverschiebung des Anstiegs der V̇O2 
im Rampentest (höhere MRT; siehe Abb. 15 rechts). Nach einer gegebenen Dauer 
hat die Zeitkonstante jedoch keinen Einfluss mehr auf den Anstieg der V̇O2, so-
dass dieser unabhängig von der Zeitkonstante proportional zur Leistung verläuft.  
 
Abb. 15. Einfluss von Amplitude (links) und Zeitkonstante (rechts) auf die V̇O2-Kinetik im Rampen-
test gemäß linear, dynamischen Systems (aus: Boone & Bourgois, 2012).  
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Diese regelungstheoretischen Aspekte waren für Whipp et al. (1981) Anlass zu 
propagieren, dass anhand eines einzelnen Rampentests, neben der V̇O2max und 
den ventilatorischen Schwellen auch die V̇O2-Kinetik (MRT) und die Bewegungsef-
fizient (∆V̇O2/∆P) bestimmt werden können. In nachfolgenden Studien wurde je-
doch kein Zusammenhang zwischen der MRT und Zeitkonstante der Gesamtkine-
tik bzw. der schnellen Komponente gefunden (Swanson & Hughson, 1988; Marko-
vitz et al. 2004; Boone et al. 2010). Des Weiteren führt die Interpretation der 
∆V̇O2/∆P als Kenngröße der Bewegungseffizienz (Delta-Effizienz) zu widersprüch-
lichen Befunden. So wird u.a. spezifisch trainierten Sportlern eine geringe und 
Probanden mit Herzkrankheiten eine besonders hohe Effizienz attestiert, während 
unter konstanten Belastungsbedingungen spezifisch trainierte Sportler eine ver-
gleichbare oder sogar höhere Effizienz aufweisen (Hansen et al. 1987; Jones et al. 
1998; Boone et al. 2008; 2010). Diese Befunde sind darauf zurückzuführen, dass 
die V̇O2 entgegen der Annahme von Whipp et al. (1981) keiner linear, dynami-
schen Regulation unterliegt. Neben der Existenz der langsamen Komponente im 
schweren und erschöpfenden Intensitätsbereich sowie einer Asymmetrie der auf- 
und absteigenden (On-/Off-) V̇O2-Kinetik (Poole et al. 1988; Özyener et al. 2001; 
Rossitter et al. 2002) sprechen insbesondere die Abhängigkeit der ∆V̇O2/∆P von 
der Belastungssteigerungsrate (siehe Abb. 16) und die Änderung der V̇O2-
Kinetikparameter in Abhängigkeit der Belastungsintensität (siehe Abschnitt 
2.2.1.1) gegen eine linear dynamische Regulation.  
 
Abb. 16. Einfluss der Belastungssteigerungsrate (15, 30, 60 W min
–1
) auf den Anstieg der V̇O2 im 
Rampentest (aus Hansen et al. 1988).  
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So entspricht die ∆V̇O2/∆P bei geringen Belastungssteigerungsraten (10–20 
W min–1) im moderaten Intensitätsbereich etwa dem Gain der Gesamtkinetik von 
Rechteckbelastungen (Whipp et al. 1981; Davis et al. 1982). Bei hohen Belas-
tungssteigerungsraten fällt sie jedoch, vor allem im schweren Intensitätsbereich, 
wie in der Abbildung 16 zu sehen ist, deutlich geringer aus (Hansen et al. 1988; 
Swanson & Hughson, 1988; Takaishi et al. 1992; Scheuermann et al. 2002; Wes-
ton et al. 2002; Wilcox et al. 2016).  
Basierend auf den Befunden, dass die V̇O2-Kinetikparameter abhängig von der 
Ausgangs- und Zielbelastungsintensität sind (siehe Abschnitt 2.2.1.1), stellten Wil-
cox et al. (2016) die Hypothese auf, dass die V̇O2 in einem Rampentest durch die 
intensitätsabhängige Zunahme der Zeitkonstante und des Gains moduliert wird. 
Für die Überprüfung dieser Hypothese entwickelten die Autoren ein Modell, in dem 
die Rampentest-V̇O2-Kinetik als mehrstufige V̇O2-Rechteckbelastung simuliert 
wird. Dabei weist die V̇O2-Kinetik jeder Stufe eine intensitätsspezifische Zeit-
konstante und ein intensitätsspezifisches Gain auf. Des Weiteren läuft die Kinetik 
jeder absolvierten Stufe mit den entsprechenden Parametern weiter, sodass sich 
die einzelnen Rechteckkinetiken summieren (siehe Abb. 17). Die V̇O2 bei einer 
Rampenbelastung zu einem gegebenen Zeitpunkt t ist demnach die Summe aller 
zuvor gestarteten Rechteckkinetiken mit individuellen Parametern, die durch die 
jeweilige Zielbelastung gegeben sind (Gleichung 10). 




?̇?𝑂2(𝑡2) = ?̇?𝑂2𝑏𝑎𝑠 + 𝐺1  ∆𝑃 (1 − 𝑒
−
𝑡−𝑇𝐷1




?̇?𝑂2(𝑡𝑛) = ?̇?𝑂2𝑏𝑎𝑠 + 𝐺1  ∆𝑃 (1 − 𝑒
−
𝑡−𝑇𝐷1
𝜏1 ) + 𝐺2  ∆𝑃 (1 − 𝑒
−
𝑡−𝑇𝐷2
𝜏2 )  





G1, G2,.. .Gn, τ1, τ1,... τn sowie TD1, TD2,...TDn kennzeichnen dabei die Gains, Zeit-
konstanten und zeitlichen Verzögerungen der jeweiligen intensitätsspezifischen 
Rechteckkinetiken. Das ∆P repräsentiert die Leistungsdifferenz jeder einzelnen 
Belastungsstufe und variiert entsprechend in Abhängigkeit der zeitlichen Auf-
lösung und der Belastungssteigerungsrate. Als Ergebnis dieses Simulationsmo-
dells ergibt sich gemäß Abbildung 17 nach einer kurzen Anlaufphase eine nahezu 
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lineare V̇O2-Rampenkinetik, welche auf dem gegenläufigen Effekt der ansteigen-
den Zeitkonstante und des ansteigenden Gains basiert.  
 
Abb. 17. Simulation der V̇O2-Rampenkinetik anhand intensitätsspezifischer Rechteckkinetik-Para-
meter (aus: Wilcox et al. 2016).  
Für die Validierung ihres Modells bestimmten Wilcox et al. (2016) die Zeitkon-
stante und das Gain bei einem 5-stufigen Rechteckbelastungstest sowie die 
∆V̇O2/∆P anhand von drei Rampentests mit Belastungssteigerungsraten von 15, 
30 und 60 W min–1. Auf Basis der aus dem 5-stufigen Rechteckbelastungstest ge-
wonnen intensitätsspezifischen V̇O2-Kinetik-Parametern simulierten sie die Ram-
penkinetiken und konnten dabei eine hohe Übereinstimmung zwischen den simu-
lierten und den gemessenen ∆V̇O2/∆P für die drei Belastungssteigerungsraten 
nachweisen. Es liegt somit nahe, dass die ∆V̇O2/∆P durch den gegenläufigen Ef-
fekt der intensitätsabhängigen Zunahme der Zeitkonstante und des Gains modu-
liert wird. Je geringer die Zunahme des Gains und je stärker die Zunahme der 
Zeitkonstante desto flacher steigt die V̇O2 demnach an. Gemäß dem Modell von 
Wilcox et al. (2016) wird auch die MRT durch die Zeitkonstante und das Gain der 
Gesamtkinetik im moderaten Intensitätsbereich bestimmt. Aufgrund einer enormen 
Zwischensubjektvariabilität und einer geringen Stichprobegröße (n = 6) konnte der 
Einfluss des Gains auf die MRT jedoch nicht belegt werden (Wilcox et al. 2016).  
Interessanterweise führte die Simulation der Rampenkinetik gemäß dem Modell 
von Wilcox et al. (2016), unabhängig davon ob lediglich die schnelle Komponente 
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sowie deren zeitliche Verzögerung oder auch die langsame Komponente mittels 
mono-exponentiellen Ansatzes berücksichtigt wurde, zu einer vergleichbar exak-
ten Vorhersagen der tatsächlichen Rampenkinetik (vergleichbare Residuen-
quadratsumme). Lediglich bei der langsamsten Belastungssteigerungsrate (15 
W min–1) konnten Wilcox et al. (2016) mittels mono-exponentieller Gesamtkinetik 
eine etwas exaktere Vorhersage erzielen. Dies deckt sich mit der Annahme, dass 
mit zunehmender Rampentestdauer der langsamen Komponente eine steigende 
Bedeutung für die Modulation der Rampentestkinetik zukommt. Eine gesonderte 
Quantifizierung der langsamen Komponente erfolgte in dieser Studie jedoch nicht, 
sodass eine differenziertere Beurteilung des Einflusses der schnellen und lang-
samen Komponente auf die Rampenkinetik nicht möglich ist. 
Kurz nach der Veröffentlichung von Wilcox et al. (2016) veröffentlichten Keier et al. 
(2016) ein alternatives Modell, welches mit einem erheblich geringeren Rechen-
aufwand einhergeht. Dafür bestimmten die Autoren die intensitätsabhängige Än-
derung der Zeitkonstante und des Gains anhand von 7 bzw. 8 Belastungsstufen 
und beschrieben diese anhand einzelner Funktionen. Wie in der Abbildung 18 zu 
sehen, steigt die Zeitkonstante der schnellen Komponente und der mono-expo-
nentiellen Gesamtkinetik mit zunehmender Ausgangbelastung demnach kurven-
förmig an und kann am besten mit einem Polynom 2. Grades beschrieben werden:  
𝜏(𝑃) = 𝑎𝜏 𝑃
2 + 𝑏𝜏 𝑃 + 𝑐𝜏 (11) 
aτ, bτ und cτ sind die Parameter des Polynoms. P steht für die Leistung der Aus-
gangsbelastungsstufe. Die entsprechenden Gains der schnellen Komponente und 
der Gesamtkinetik steigen hingegen weitestgehend linear an (Gleichung 12): 
𝐺(𝑃) = 𝑚𝐺  𝑃 + 𝑏𝐺 (12) 
mG und bG kennzeichnen die Steigung und den Schnittpunkt mit der y-Achse. Ge-
mäß Keier et al. (2016) ist durch das Einsetzen dieser Gleichungen in die Glei-
chung 7 eine exakte Beschreibung der individuellen Rampenkinetik möglich. Ent-
sprechend ergibt sich folgende Gleichung für die Simulation der Rampenkinetik:  
?̇?𝑂2(𝑡) = 𝑆 (𝑚𝐺  𝑃 + 𝑏𝐺) (𝑡 − (𝑎𝜏 𝑃




2+𝑏𝜏 𝑃+𝑐𝜏)  
+ ?̇?𝑂2𝑏𝑎𝑠 
(13) 
Das Modell von Keier et al. (2016) ist demnach eine Ergänzung des linear dyna-
mischen Modells, um belastungsspezifische Kinetik-Parameter. Die V̇O2-
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Rampenkinetik resultiert somit aus einzelnen Exponentialfunktionen, die alle zu 
Rampenbeginn gestartet werden und zielbelastungsspezifische Parameter auf-
weisen.  
 
Abb. 18.  Verhalten der Zeitkonstante und des Gains der schnellen Komponente (A und B) und der 
monoexponentiellen Gesamtkinetik (D und E) in Abhängigkeit der Ausgangsbelastung 
(aus: Keier et al. 2016).  
Aus physiologischer Perspektive erscheinen diese Annahmen jedoch falsch. So 
unterliegt die V̇O2-Kinetik keiner Feedforward-, sondern einer Feedback-Kontrolle, 
welche unmittelbar mit der Phosphorylierung der Muskelzellen verknüpft ist (Ros-
sitter et al. 1999; 2002; Grassi et al. 2006; Francescato et al. 2008). Des Weiteren 
definierten Keier et al (2016) die Ausgangsbelastung als entscheidenden Faktor, 
der die Zeitkonstante und das Gain bei Rechteckbelastungen moduliert (siehe 
Abb. 18). Ihr Modell basiert hingegen auf der Annahme, dass die Zielbelastung 
unabhängig von der Ausgangsbelastung die Parameter der V̇O2-Kinetik bestimmt. 
Die hohe Übereinstimmung mit der gemessenen Rampentest V̇O2, welche durch 
eine geringe Residuenquadratsumme repräsentiert wird, ist somit überraschend. 
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Eine mögliche Erklärung hierfür ist, dass sich die Fehlannahmen in diesem Modell 
bei der gegebenen Belastungssteigerungsrate (30 W min–1) gegenseitig aufheben. 
Andere Belastungssteigerungsraten wurden in der Studie von Keier et al. (2016) 
lediglich simuliert, jedoch nicht von den Probanden absolviert. Des Weiteren er-
folgte in der Studie von Keier et al. (2016) kein Vergleich zwischen den gemesse-
nen und simulierten Rampenkinetikparametern (MRT und ∆V̇O2/∆P), sodass eine 
quantitative Verifikation des Modells nicht möglich ist. Aufgrund der fraglichen Va-
lidität des Modells von Keier et al. (2016) wird für die nachfolgenden Berechnun-
gen und Interpretationen das Modell von Wilcox et al. (2016) herangezogen.  
2.2.2.2 Physiologische Determinanten der V̇O2-Kinetik  
Die physiologischen Determinanten der V̇O2-Kinetik bei rampenförmigen Belastun-
gen wurden bisher nur wenig untersucht. Hinzu kommt, dass die meisten dieser 
Studien unter der Annahme eines linear dynamischen Systems erfolgten und sich 
somit auf den Zusammenhang zwischen den Rampen- und Rechteckkinetik-
parametern konzentrieren.  
Mean Response Time 
Unter der Annahme eines linear dynamischen Systems entspricht die MRT, wie im 
vorangegangenen Abschnitt dargestellt wurde, der Zeitkonstante der Gesamt-
kinetik im moderaten Intensitätsbereich bzw. der Zeitkonstante der schnellen 
Komponente und dessen zeitlicher Verzögerung (Whipp et al. 1981; Davis et al. 
1982) Wie bereits in Abschnitt 2.2.2.1 erläutert wurde, konnten andere Autoren-
gruppen jedoch keinen Zusammenhang zwischen der MRT und der Zeitkonstante 
der schnellen Komponente bzw. der Gesamtkinetik finden (Swanson & Hughson, 
1988; Markovitz et al. 2004; Boone et al. 2010). Des Weiteren zeigten mehrere 
Studien, dass die MRT von der Belastungssteigerungsrate abhängig ist (Swanson 
& Hughson, 1988; Boone et al. 2008; Kominami et al. 2015). Es ist somit nicht 
überraschend, dass Barstow et al. (2000) keinen Zusammenhang zwischen der 
MRT und dem Typ 1-Faseranteil finden konnten. 
Gemäß dem Modell von Wilcox et al. (2016) wird die MRT neben der Zeit-
konstante auch von dem Gain im moderaten Intensitätsbereich bestimmt. Dies 
wird anhand eines Rampentests, der mit einer hohen Trittfrequenz absolviert und 
von einer sehr geringen Ausgangsbelastung gestartet wird, deutlich. Gemäß Ga-
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esser & Brooks (1975) besteht bei einer Trittfrequenz von 100 1 min–1 kein Unter-
schied im Gesamtenergieumsatz zwischen widerstandslosen Treten und einer 
Belastung von etwa 33 W. Das Gain der V̇O2-Kinetik liegt folglich zwischen 0 und 
33 W bei 0 ml min–1 W–1. Wird nun ein Rampentest mit einer Trittfrequenz von 100 
1 min–1 absolviert und von 10 W ausgehend gestartet (siehe z.B. Boone et al. 
2008), sollte die V̇O2 innerhalb der ersten 23 W somit konstant bleiben. Entspre-
chend verlängert sich die MRT bei einer Belastungssteigerungsrate von 40 W min–
1 um etwa 30 s, bei einer Belastungssteigerungsrate von 20 W min–1 sogar um 
etwa 60 s. Anhand dieses Beispiels liegt es nahe, dass das Gain im niedrig-
intensiven Belastungsbereich einen erheblichen Einfluss auf die MRT haben kann. 
Eine hohe Zwischensubjektvariabilität und eine geringe Probandenanzahl in der 
Studie von Wilcox et al. (2016) ermöglichten jedoch keine genauere Analyse der 
MRT, sodass die erläuterten Mechanismen lediglich hypothetisch sind. Des Weite-
ren sollte der Einfluss des Gains mit zunehmender Ausbelastungsintensität gerin-
ger werden. Boone & Bourgois (2012) empfehlen entsprechend für eine valide 
Bestimmung der MRT eine Ausgangsbelastungsintensität von über 40 W.  
∆V̇O2/∆P 
Unter der Annahme einer linear dynamischen Regulation wird die ∆V̇O2/∆P, unter 
der Bedingung: t >> τ, durch die Bewegungseffizienz im Allgemeinen und durch 
die sogenannte Delta-Effizienz im Speziellen bestimmt. Da Typ 2-Fasern möglich-
erweise eine geringere metabolische Effizienz besitzen (Crow & Kushmerik, 1982; 
Coyle et al. 1992; Han et al. 2003; Krustrup et al. 2008), wurde in mehreren Stu-
dien der Zusammenhang zwischen dem Muskelfasertypanteil und der ∆V̇O2/∆P 
analysiert. In Übereinstimmung mit den in vivo Befunden fanden Lucia et al. 
(2002) und Jones et al. (2004) eine positive Korrelation zwischen dem Typ 2(X)-
Faseranteil und der ∆V̇O2/∆P bzw. der Excess V̇O2 im schweren Intensitäts-
bereich. Barstow et al. (2000) beschrieben hingegen eine positive Korrelation zwi-
schen Typ 1-Fasertypanteil und der ∆V̇O2/∆P sowohl im moderaten als auch im 
schweren Intensitätsbereich. Ein möglicher Grund für diese widersprüchlichen Be-
funde ist, dass die ∆V̇O2/∆P gemäß Wilcox et al. (2016) neben der Bewegungsef-
fizienz auch durch die V̇O2-Kinetik in Abhängigkeit der Belastungssteigerungsrate 
bestimmt wird. Eine geringe ∆V̇O2/∆P kann demnach sowohl eine hohe metaboli-
sche Effizienz als auch eine starke Verlangsamung der V̇O2-Kinetik mit zuneh-
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mender Belastungsintensität kennzeichnen. Während Barstow et al. (2000) mit 
30 W min–1 eine eher hohe Belastungssteigerungsrate applizierten, wählten Lucia 
et al. (2002) und Jones et al. (2004) mit 20 W min–1 eine etwas geringere Ram-
pensteigung. Da bei hohen Belastungssteigerungsraten die intensitätsabhängige 
Zunahme der Zeitkonstante einen größeren Einfluss auf die ∆V̇O2/∆P hat (Wilcox 
et al. 2016), erklären die unterschiedlichen Belastungssteigerungsraten möglich-
erweise diese divergenten Befunde.  
Boone et al. (2010) bestimmten die Muskelfaseraktivierung mittels EMG und die 
∆V̇O2/∆P bei untrainierten Versuchspersonen und einer Gruppe gut trainierter 
Radsportler, sowohl bei einem Rampentests als auch im Rahmen einer stufen-
förmigen Belastung. Dabei konnten sie nachweisen, dass die höhere ∆V̇O2/∆P bei 
den Radsportlern im Rampentest mit einem steileren Anstieg des integrierten 
EMG-Amplituden-Signals (∆iEMG/∆P) einhergeht. Basierend auf diesem Befund 
schlussfolgerten die Autoren, dass die oftmals beschriebene höhere ∆V̇O2/∆P bei 
spezifisch trainierten Sportlern im Vergleich zu untrainierten durch die Muskel-
faseraktivierung bedingt ist (Boone et al. (2010). Diese Interpretation steht jedoch 
im Widerspruch zu den in vitro Befunden wonach die Muskelfaser(typ)rekrutierung 
ausschließlich durch die Kraftanforderung und möglicherweise durch die Bewe-
gungsgeschwindigkeit reguliert wird (Henneman & Olson, 1965; Beelen & 
Sargeant, 1993; Wakeling et al. 2006; Biewener, 2014).  
Auch die experimentellen Befunde, in denen die Muskelfasertypaktivierung mittels 
Variation der Trittfrequenz manipuliert wurde, sind insgesamt inkonsistent. So wird 
im moderaten Intensitätsbereich übereinstimmend eine Reduktion der ∆V̇O2/∆P 
und im schweren bzw. erschöpfenden eine gleichbleibende ∆V̇O2/∆P mit zuneh-
mender Trittfrequenz berichtet (Zoladz et al. 1995; Jones et al. 2004; Boone et al. 
2015). In Anbetracht der obigen Erläuterungen ist allerdings unklar, ob die Reduk-
tion der ∆V̇O2/∆P im moderaten Intensitätsbereich durch eine geringere Effizienz 
zu Rampenbeginn oder eine langsamere V̇O2-Kinetik der Typ 2-Fasern bedingt ist 
(Boone et al. 2015; Wilcox et al. 2016). Des Weiteren ist der Befund überra-
schend, dass die Trittfrequenz auch bei einer geringen Belastungssteigerungsrate 
keinen Einfluss auf ∆V̇O2/∆P bzw. die Excess V̇O2 im schweren bzw. erschöpfen-
den Intensitätsbereich hat. So wird die Excess V̇O2 als Rampenbelastungs-
Äquivalent der langsamen Komponente und damit als Effizienzverlust angesehen 
(Zolandz et al. 1995; Grassi et al. 2015). Die langsame Komponente steigt jedoch, 
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wie in Abbildung 9 in Abschnitt 2.2.1.4 dargestellt wurde, mit zunehmender Tritt-
frequenz an.  
Zusammenfassend sind die Befunde zu den physiologischen Determinanten der 
∆V̇O2/∆P äußerst inkonsistent, was wahrscheinlich durch die komplexe Interaktion 
von Bewegungseffizienz, V̇O2-Kinetik und Belastungssteigerungsrate bedingt ist.  
2.2.2.3 V̇O2-Kinetik, VO2-Defizit und Belastungstoleranz  
Analog zu den Rechteckbelastungen ist das VO2-Defizit bei Rampenbelastungen 
durch die Fläche zwischen dem V̇O2-Bedarf und der aufgenommenen V̇O2 gege-
ben (siehe Abb. 19). Da in einem Rampentest gemäß Abbildung 19 die V̇O2 immer 
dem V̇O2-Bedarf hinterherläuft, sind für die Bestimmung des V̇O2-Bedarfs 
Rechteckbelastungen erforderlich, die ein Steady-State der V̇O2 ermöglichen. 
Scott & Bogdanffy (1998) setzten dieses Verfahren, dass auch zur Bestimmung 
des MAODs herangezogen wird (Medbo et al. 1988), erstmals zur Bestimmung 
des VO2-Defizits bei Rampenbelastungen ein. Hierfür ermittelten die Autoren den 
V̇O2-Bedarf anhand mehrerer 10-minütigen Rechteckbelastungen und 
interpolierten sowie extrapoliert diesen mittels linearer Regression. Anschließend 
bestimmten sie das VO2-Defizit durch Subtraktion der aufgenommen V̇O2 von dem 
so ermittelten V̇O2-Bedarf. Die Autoren stellten dabei fest, dass sich das MAOD 
zwischen einer mittleren (25–40 W min–1) und einer hohen (100 W min–1) Belas-
tungssteigerungsrate nicht unterscheidet. Eine nachfolgende Studie von Pouilly 
und Busso (2008) bestätigte diese Befunde. Des Weiteren konnten diese Autoren 
nachweisen, dass das MAOD bei identischer Bestimmung des V̇O2-Bedarfs ver-
gleichbar hoch wie bei einer konstanten Belastung im erschöpfenden Intensitäts-
bereich ausfällt.  
Gemäß linear dynamischem Modell wird die Akkumulation des VO2-Defizits aus 
physiologischer Perspektive, analog zur Rechteckbelastung (siehe Ab-
schnitt 2.2.1.5), durch die Zeitkonstante und das Gain der V̇O2-Kinetik bestimmt. 
Demnach berechnet sich der V̇O2-Bedarf (V̇O2dem) durch Multiplikation des Gains 
mit der Leistung. Die Leistung in einem Rampentest wird gemäß Gleichung 14 
wiederum durch die Belastungssteigerungsrate (S) und die Zeit bestimmt. Es gilt:  
?̇?𝑂2𝑑𝑒𝑚(𝑡) = 𝐺 𝑃 = 𝐺 𝑆 𝑡  (14) 
Der VO2-Bedarf (VO2dem) in Liter bzw. Milliliter ist wiederum durch die Fläche un-
ter dieser Funktion gegeben (Gleichung 15):  
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𝑉𝑂2𝑑𝑒𝑚(𝑡) = ∫(𝐺 𝑆 𝑡)
𝑛
0
𝑑𝑡  (15) 
Durch Integration von Gleichung 7 und anschließender Subtraktion von Glei-
chung 15 ergibt sich entsprechend das VO2-Defizit gemäß linear dynamischem 
Modell: 
𝑉𝑂2𝑑𝑒𝑓(𝑡) = ∫(𝐺 𝑆 𝑡)
𝑛
0






Unter der Annahme intensitätsabhängiger Rechteckkinetik-Parameter wird das 
VO2-Defizit ebenfalls durch das Gain und durch die Zeitkonstante der V̇O2-Kinetik 
bestimmt. Das Gain nimmt jedoch mit der Belastungsintensität zu, sodass der 
V̇O2-Bedarf nicht linear, sondern kurvenförmig ansteigt (siehe Abb. 19).  
 
Abb. 19. Aufgenommene V̇O2 und berechneter V̇O2-Bedarf gemäß linear, dynamischen Modell 
und unter Annahme eines Anstieg des Gains mit zunehmender Belastungsintensität. 
Da auch die Zeitkonstante mit der Belastungsintensität ansteigt, wird die Differenz 
zwischen der V̇O2 und dem V̇O2-Bedarf mit zunehmender Intensität größer. Ent-
sprechend fällt die Fläche zwischen der V̇O2 und dem V̇O2-Bedarf erheblich höher 
aus als bei dem linear dynamischem Modell (siehe Abb. 19).  
Das VO2-Defizit ist auch hier durch die Fläche zwischen dem V̇O2-Bedarf und der 
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tungsspezifischen Gains mit der Leistungsdifferenz der einzelnen Stufen (∆P) und 
anschließender Summation der einzelnen Belastungsstufen (siehe Gleichung 17). 
?̇?𝑂2𝑑𝑒𝑚(𝑡1) = 𝐺1 ∆𝑃 
?̇?𝑂2𝑑𝑒𝑚(𝑡2) = 𝐺1 ∆𝑃 +  𝐺2 ∆𝑃 
?̇?𝑂2𝑑𝑒𝑚(𝑛) = 𝐺1 ∆𝑃 + 𝐺2 ∆𝑃 … + 𝐺𝑛 ∆𝑃 
(17) 
Durch Integration der Gleichung 10 in Abschnitt 2.2.2.1 und anschließender Sub-
traktion von dem VO2-Bedarf erhält man das VO2-Defizit unter Annahme belas-
tungsspezifischer V̇O2-Kinetikparameter (siehe Gleichung 18).  
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Wie bei den Rechteckbelastungen stellt sich auch bei rampenförmigen Belastun-
gen die Frage, ob die langsame Komponente als allmähliche Reduktion der meta-
bolischen Effizienz oder als Annährung der aeroben ATP-Resyntheserate an den 
Gesamtenergiebedarf angesehen wird (siehe Abschnitt 2.2.1.4). In letzterem Fall 
wird der V̇O2-Bedarf unabhängig von der Belastungssteigerungsrate durch die 
Amplitude bzw. das Gain der Gesamtkinetik (schnelle und langsame Komponente) 
repräsentiert. Wird hingegen ein zeitabhängiger Effizienzverlust angenommen, ist 
eine korrekte Bestimmung des V̇O2-Bedarfs und damit des VO2-Defizits bei einer 
Rampenbelastung schwierig. So muss berücksichtigt werden, dass auch im Be-
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reich des V̇O2-Steady-States der schnellen Komponente je nach Belastungsinten-
sität ein erheblicher Anteil der gesamten ATP-Resynthese über anaerobe Mecha-
nismen erfolgt (Bangsbo et al. 2001; Layec et al. 2009; Gray et al. 2011). Der V̇O2-
Bedarf ist also höher als der Wert, der durch die Amplitude bzw. das Gain der 
schnellen Komponente repräsentiert wird. Da die maximale Belastungsdauer in 
einem Rampentest in Abhängigkeit der Belastungssteigerungsrate variiert (Han-
sen et al. 1988; Weston et al. 2002; Adami et al. 2014), ist des Weiteren zu erwar-
ten, dass der zusätzliche V̇O2-Bedarf durch den zeitabhängigen Effizienzverlust 
auch von der Belastungssteigerungsrate abhängt. Hinzu kommt, dass bei hohen 
Belastungssteigerungsraten auch höhere maximale Leistungen erreicht werden 
(Hansen et al. 1988; Weston et al. 2002; Adami et al. 2014), welche wiederum zu 
einer höheren Amplitude der langsamen Komponente führen (Özyener et al. 2001; 
Carter et al. 2002). In diesem Zusammenhang ist des Weiteren umstritten, ob die 
zeitliche Verzögerung der langsamen Komponente (TDs) abhängig oder unabhän-
gig von der Belastungsintensität ist (Carter et al. 2002; Whipp, 2009; Stirling & 
Zakynthinaki, 2009). Bisher existiert kein Modell, das all diese Aspekte berücksich-
tigt. Entsprechend ist eine korrekte Bestimmung des V̇O2-Bedarfs und damit des 
VO2-Defizits unter Annahme eines zeitabhängigen Effizienzverlusts bei Rampen-
belastungen auf Basis der aktuellen Befundlage nicht möglich. Im Folgenden wird 
deshalb vereinfachend davon ausgegangen, dass die langsame Komponente eine 
allmähliche Annäherung an den Gesamtenergiebedarf repräsentiert. Der V̇O2-
Bedarf wird demnach durch die Amplitude bzw. das Gain der Gesamtkinetik (lang-
same und schnelle Komponente) bestimmt.  
Die Befunde, dass ein vergleichbares maximales VO2-Defizit wie bei konstanten 
Belastungen erreicht wird und dass die Akkumulation des VO2-Defizits von der 
V̇O2-Kinetik abhängig ist, lassen darauf schließen, dass die V̇O2-Kinetik auch in 
Rampentests einen Einfluss auf die Belastungstoleranz hat. Überraschenderweise 
wurde der Zusammenhang zwischen der V̇O2-Kinetik und der Pmax bei rampen-
förmigen Belastungen jedoch noch nicht untersucht.  
2.2.2.4 Einfluss einer intensiven Erwärmung auf die V̇O2-Kinetik  
In Anbetracht der beschriebenen Befunde von Rechteckbelastungen (siehe Ab-
schnitt 2.2.1.7) liegt es nahe, den Einfluss einer intensiven Erwärmung auf die 
V̇O2-Kinetik bei rampenförmigen Belastungen zu überprüfen. Jones und Carter 
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(2004) analysierten erstmals den Effekt einer intensiven Erwärmung auf die Ram-
penkinetikparameter. Hierfür ließen sie die Versuchspersonen zwei Rampentests 
nacheinander absolvieren. Zwischen den beiden Rampentests erfolgte eine 10-
minütige aktive Erholung. Die Autoren konnten nachweisen, dass im zweiten 
Rampentest die ∆V̇O2/∆P signifikant höher ausfällt als im ersten unerwärmten 
Rampentest (siehe Abb. 20).  
 
Abb. 20. Einfluss einer intensiven Erwärmung auf die V̇O2-Kinetik in einem Rampentest (uner-
wärmt: gefüllte Karos; erwärmt: offene Quadrate) aus: Jones & Cater, 2004).  
Dieses Ergebnis wurde von Boone et al. (2012) bestätigt. Allerdings beschrieben 
Jones und Carter (2004) sowohl im intensiven als auch im gesamten Belastungs-
bereich eine Erhöhung der ∆V̇O2/∆P, während Boone et al. (2012) im moderaten 
Intensitätsbereich eine Steigerung und im intensiven sogar eine Reduktion der 
∆V̇O2/∆P fanden. Eine weitere Studie von Marles et al. (2006) konnten hingegen 
keinerlei Änderung der ∆V̇O2/∆P in Folge einer intensiven Erwärmung nach-
weisen. Eine mögliche Erklärung hierfür ist, gemäß dem Modell von Wilcox et al. 
(2016), dass die Belastungssteigerungsrate bei Marles et al. (2006) mit 17,5 
W min–1 deutlich geringer gewählt wurde als in den beiden anderen Studien (25 
bzw. 30 W min–1). 
Bonne et al. (2012) analysierten neben der ∆V̇O2/∆P auch den Anstieg des inte-
grierten EMG-Amplitudensignals (∆iEMG/∆P) in zwei nacheinander absolvierten 
Rampentests. Die erste Rampenbelastung wurde dabei einmal mit einem Hand-
kurbelergometer und in einem weiteren Test auf dem Fahrradergometer absol-
viert. Wie in der Abbildung 21 anhand einer repräsentativen Versuchsperson zu 
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sehen ist, konnten Boone et al. (2012) nachweisen, dass erhöhte ∆V̇O2/∆P in Fol-
ge der intensiven Erwärmung auf dem Fahrradergometer mit einer höheren 
∆iEMG/∆P einhergeht (siehe Abb. 21). Erfolgte die Erwärmung hingegen mit den 
Armen zeigten sich bezüglich der ∆iEMG/∆P und ∆V̇O2/∆P keine Unterschiede 
zwischen der unerwärmten und der erwärmten Rampenbelastung. In Anbetracht 
dieser Ergebnisse schlussfolgerten die Autoren, dass die Erhöhung der ∆V̇O2/∆P 
durch eine gesteigerte Muskelfaseraktivierung bedingt ist.  
 
Abb. 21. Einfluss einer intensiven Erwärmung, absolviert mit den Armen (AL) und den Beinen (LL), 
auf den Anstieg des integrierten EMG-Amplitudensignals (iEMG) in einem Rampentest 
(RT: unerwärmter Zustand; aus: Boone et al. 2012).  
Der Effekt einer intensiven Erwärmung auf die MRT wurde lediglich in der Studie 
von Jones und Carter (2004) überprüft. Die Autoren konnten jedoch im Gegensatz 
zur ∆V̇O2/∆P keinen signifikanten Unterschied vor und nach der intensiven Erwär-
mung finden (42 vs. 40 s).  
Unter der Annahme, dass die gesteigerte ∆V̇O2/∆P eine Beschleunigung der V̇O2-
Kinetik im intensiven Belastungsbereich und keine Reduktion der Bewegungs-
effizienz repräsentiert, wäre zu erwarten, dass diese auch zu einer Erhöhung der 
Pmax führt. Allerdings konnten weder Jones und Carter (2004) noch Boone et al. 
(2012) eine signifikante Steigerung der Pmax im Rampentest verzeichnen. Dies ist 
möglicherweise in einer zu hohen Erwärmungsintensität in Kombination mit einer 
eher kurzen Regeneration begründet. So ist von Rechteckbelastungen bekannt, 
dass eine zu intensive Erwärmung vor allem in Kombination mit einer kurzen Er-
holung nicht zu einer Steigerung, sondern sogar zu einer Reduktion der Dauer-
leistungsfähigkeit führt (Bailey et al. 2009, Ferguson et al. 2010; Burnley et al. 
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2011; Wittekind et al. 2012; Christensen & Bangsbo, 2015). Die Ursache hierfür ist 
eine Reduktion der noch verfügbaren anaeroben Kapazität in Folge der zu intensi-
ven Erwärmung, welche aus einer Reduktion der PCr-Speicher und einer Hem-
mung der anaeroben Glykolyse resultiert (Bogdanis et al. 1995; Bangsbo et al. 
2001; Ferguson et al. 2007; 2010; Layec et al. 2009; Wittekind et al. 2011).  
2.3 Hypothesenbildung 
Wie in dem Abschnitt 2.1.1 deutlich wurde, hat die Methodik einen erheblichen 
Einfluss auf die LO-Inzidenz. Entgegen vereinzelter Annahmen ist das Auftreten 
bzw. Ausbleiben jedoch nicht nur in der Methodik begründet. Auch eine hohe Mo-
tivation und hohe Schmerztoleranz sind nur notwendige, jedoch keine hinreichen-
den Bedingungen für das Auftreten eines LO`s (siehe Abschnitt 2.1.3).  
Anhand einer engen Korrelation zwischen Kenngrößen der anaeroben Kapazität 
und der LO-Inzidenz lieferten Gordon et al. (2011) den ersten theoretisch fundier-
ten physiologischen Erklärungsansatz für die LO-Inzidenz (siehe Abschnitt 2.1.6). 
Dieser Befund konnte in einer nachfolgenden Studie jedoch nicht bestätigt werden 
(Silva et al. 2016). Wie im Abschnitt 2.1.6 erläutert wurde, wird die Belastungs-
toleranz im hochintensiven Bereich neben der anaeroben Kapazität auch durch 
die V̇O2-Kinetik und das resultierende VO2-Defizit bestimmt. Die V̇O2-Kinetik wird 
u.a. wiederum durch die Muskelfasertyprekrutierung bedingt (siehe Ab-
schnitt 2.2.1.3). Entsprechend liegt es nahe, dass die Muskelfaseraktivierung und 
die V̇O2-Kinetik ebenfalls einen entscheidenden Einfluss auf die LO-Inzidenz ha-
ben und mög-licherweise die inkonsistenten Befunde erklären. 
Dies wird durch den Befund von Gordon et al. (2012a) unterstützt, dass sich die 
LO-Inzidenz in Folge einer intensiven Erwärmung erhöht. Demnach erscheint eine 
„Aufsparung“ der anaeroben Kapazität in Anbetracht einer vergleichbaren Pmax 
entgegen der Interpretation von Gordon et al. (2012a) äußerst unwahrscheinlich 
(siehe Abschnitt 2.1.6). Ein alternativer Erklärungsansatz ergibt sich hingegen aus 
den in Abschnitt 2.2.2.4 erläuterten Befunden, dass die V̇O2 in Folge einer intensi-
ven Erwärmung signifikant steiler ansteigt. Ein steilerer Anstieg der V̇O2, also eine 
höhere ∆V̇O2/∆P, sollte dazu führen, dass die V̇O2max früher erreicht wird und 
sich entsprechend ein LO ausbildet. Die Erhöhung der ∆V̇O2/∆P ist gemäß dem 
Modell von Wilcox et al. (2016) wiederum in einer schnelleren V̇O2-Kinetik begrün-
det (siehe Abschnitt 2.2.2.1). Des Weiteren konnten Boone et al. (2012) nachwei-
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sen, dass die Erhöhung der ∆V̇O2/∆P mit einem steileren Anstieg des EMG-
Amplitudensignals einhergeht, was auf eine gesteigerte Muskelfaseraktivierung 
hindeutet (siehe Abschnitt 2.2.2.4).  
Basierend auf diesen Befunden wurden zwei Hypothesen aufgestellt, die im Rah-
men dieser Arbeit überprüft werden sollen: 
1. Die LO-Inzidenz bei rampenförmigen Belastungstests ist durch die V̇O2-
Kinetik und die Muskelfaseraktivierung im submaximalen Belastungsbereich 
bedingt. 
 
2. Die Erhöhung der LO-Inzidenz bei rampenförmigen Belastungstests in Fol-
ge einer intensiven Erwärmung ist durch eine Beschleunigung der V̇O2-Ki-
netik und eine erhöhte Muskelfaseraktivierung bedingt.  
Für die Analyse potentieller physiologischer Einflussfaktoren der LO-Inzidenz ist 
eine valide LO-Definition erforderlich, die eine hinreichend sichere LO-Diagnose 
ermöglicht. Da bis heute keine evaluierte LO-Definition existiert (siehe Ab-
schnitt 2.1.1.1), soll diese im Rahmen einer Voranalyse der ersten Testserie ent-
wickelt werden. Die entsprechenden Grundlagen und Hypothesen werden im Ab-
schnitt 4 erläutert. 
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3 Allgemeine Methodik 
In den nachfolgenden Abschnitten werden die methodischen Aspekte dargestellt, 
die in allen Testserien identisch waren. Die testserienspezifischen Methoden wer-
den in den Abschnitten 4 bis 9 erläutert.  
3.1 Versuchspersonen 
Die Versuchspersonen wurden jeweils durch persönliche Ansprache oder über die 
Umfrage-Mailing-Listen der Philipps-Universität Marburg rekrutiert. Einschluss-
kriterien waren ein Alter zwischen 18 und 35 Jahren, ein männliches Geschlecht 
und körperliche Gesundheit. Alle Versuchspersonen wurden vorab per E-Mail mit-
tels Probandeninformation (siehe Anhang I) über das Ziel, den Ablauf und die Ri-
siken der Studie informiert. Diese Probandeninformation enthielt zusätzlich Hin-
weise, welche Aspekte die Versuchspersonen im Vorfeld der einzelnen Testtage 
berücksichtigen müssen. Auf Basis der Probandeninformation mussten die Ver-
suchspersonen vor jedem Testtag eine schriftliche Einverständniserklärung abge-
ben. Des Weiteren wurde vor dem ersten Test die körperliche Gesundheit mittels 
Eingangsfragebogen zur Abschätzung des gesundheitlichen Risikos für Sport-
treibende der Deutschen Gesellschaft für Sportmedizin und Prävention (DGSP) 
sichergestellt (siehe Anhang II).  
Die Mindestanzahl der Versuchspersonen pro Testserie wurde anhand der Mittel-
werte und Standardabweichungen der ∆V̇O2/∆P und der ∆iEMG/∆P aus der Studie 
von Jones und Carter (2004) und Boone et al. (2012) mit der Software „G*Power“ 
bestimmt. Dabei wurde zwischen der unerwärmten und der erwärmten Rampen-
belastung für beide Kenngröße ein Korrelationskoeffizient von 0.5 angenommen. 
Für die ∆V̇O2/∆P errechnete sich so eine Effektstärke von d = 1,27, eine Power 
von 0,97 und eine Stichprobengröße von n = 9. Die entsprechenden Kennwerte für 
die ∆iEMG/∆P waren: Effektstärke d = 1,52; Power = 0,97; Stichprobengröße 
n = 7. Aufgrund der etwas geringeren Effektstärke für den Einfluss einer Erwär-
mung auf die ∆V̇O2/∆P wurde die Mindestanzahl für alle Testserien auf n = 9 fest-
gelegt.  
Die Untersuchungen wurden zuvor durch die Ethikkommission des Fachbereichs 
Erziehungswissenschaften der Philipps-Universität Marburg auf Basis entspre-
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chender Anträge (FB 21 AZ1-4-15; FB 21 AZ1-12-15; FB 21 AZ4-11-16) in Über-
einstimmung mit der Deklaration von Helsinki überprüft und bewilligt. 
3.2 Forschungsdesign 
Die erste Hypothese wurde anhand eines querschnittlich angelegten Forschungs-
designs analysiert. Dies erfolgte in dem die Versuchspersonen mit und ohne LO 
verglichen wurden. Die LO-Inzidenz wurde dabei jeweils als unabhängige und die 
Muskelfaserrekrutierung und V̇O2-Kinetik als abhängige Variable definiert. Die 
Überprüfung der zweiten Hypothese erfolgte hingegen mit Hilfe eines experimen-
tellen Forschungsdesigns (Innersubjektdesign mit Messwiederholung). Dabei wur-
den die unabhängigen Variablen, Muskelfaserrekrutierung und V̇O2-Kinetik, durch 
eine intensive Erwärmung manipuliert und der Effekt auf die abhängige Variable, 
die LO-Inzidenz, analysiert.  
3.3 Methoden und Materialien 
Alle Testserien wurden im Labor des Arbeitsbereichs Medizin, Training und Ge-
sundheit der Philipps-Universität Marburg durchgeführt. Die Temperatur im Unter-
suchungsraum wurde gemäß den Empfehlungen von Mellerowicz und Franz 
(1983) für leistungsphysiologische in vivo-Studien mittels Klimaanalage auf 20 °C 
reguliert. Zur Vermeidung circadianer Effekte wurden die einzelnen Tests einer 
Versuchsreihe pro Versuchsperson zu etwa der gleichen Tageszeit (± 2 Stunde) 
absolviert. Des Weiteren erfolgte zur Vermeidung von Ermüdungseffekten zwi-
schen den einzelnen Testtagen mindestens ein Tag Pause.  
3.3.1 Fahrradergometer 
Für alle Belastungstests kam ein „Cyclus 2“ Fahrradergometer von dem Hersteller, 
RBM elektronik-automation GmbH (Leipzig, Deutschland), zum Einsatz. Hierbei 
handelt es sich um eine generatorische Bremseinheit inkl. Bedienelement, auf die 
sich ein handelsübliches Fahrrad ohne Laufräder installieren lässt. Die Abwei-
chung der tatsächlichen Widerstandserzeugung von der vorgegebenen Leistung 
liegt laut Hersteller bei maximal 2% bzw. bei Belastungen unter 100 W bei maxi-
male 2 W (RBM elektronik-automation GmbH, 2017). Zur Vermeidung eines 50 
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Hz-Netzbrummens im EMG-Signal wurde das Fahrradergometer mit Hilfe eines 
Elektrokabels über die Gebäudeheizungsleitung geerdet.  
Auf die Bremseinheit wurde je nach Körpergröße der Versuchsperson ein Rennrad 
von dem Hersteller Fuji Bikes mit einer Rahmengröße von 54 (Körper-
größe < 180 cm) oder 57 cm (Körpergröße ≥ 180 cm) installiert. Die Sattelhöhe 
wurde so eingestellt, dass die Versuchsperson bei vollständiger Streckung des 
Kniegelenks in der untersten Pedalposition gerade noch mit der Ferse das Pedal 
erreichen konnte. Die Sattelhöhe wurde nach der Anpassung am ersten Testtag 
notiert und für jeden weiteren Test exakt reproduziert.  
Die Ansteuerung des Fahrradergometers und damit die Widerstandsvorgabe er-
folgte über die Spirometriesoftware „MetaSoft-Studio“ des Herstellers Cortex Bio-
physik GmbH, Leipzig. Dabei wurde am Ergometer eine trittfrequenzunabhängige 
Belastungsvorgabe eingestellt. Die Trittfrequenz wurde auf 80 1 min–1 festgelegt 
und auf deren Einhaltung (± 3 1 min–1) geachtet. Bei den Maximaltests erfolgte 
ein Abbruch der Belastung, wenn eine Versuchsperson, trotz verbaler Motivation, 
nicht mehr in der Lage war, eine Trittfrequenz von über 70 1 min–1 aufrechtzu-
erhalten.  
3.3.2 Spirometrie 
Die Messung der Atemgase erfolgte mittels Spirometriesystem „MetaMax 3B“ des 
Herstellers, Cortex Biophysik GmbH, Leipzig. Hierbei handelt es sich um ein por-
tables, breath-by-breath Messsystem. Die Gassensoren dieses Messystems wur-
den vor jedem Testtag mittels Zweipunkt-Justierung kalibriert. Dies erfolgte an-
hand der Umgebungsluft und anhand eines Prüfgases mit einem O2- und CO2-
Partialdruck von 15 und 5%. Zusätzlich erfolgte unmittelbar vor jedem Test noch-
mals ein Abgleich mit der Umgebungsluft. Der Volumenstromsensor wurde eben-
falls vor jedem Test mit einer 3-Liter-Präzisionspumpe (Cortex Biophysik GmbH, 
Leipzig, Deutschland) und einem Volumenstrom von 3 l s–1 kalibriert. Um einen 
Einfluss unterschiedlicher volumenstromabhängiger Verhalten zu vermeiden, wur-
de pro Versuchsperson bei allen Tests einer Testserie die gleiche Turbine ein-
gesetzt. Für die Messung der Atemgase wurde den Versuchspersonen eine Ge-
sichtsmaske des Herstellers Hans Rudolph Inc. (Kansas USA) aufgesetzt und mit 
Hilfe eines Tragesystems befestigt. Die Größe dieser Gesichtsmaske wurde je 
nach Gesichtsform und Größe sorgfältig angepasst, um eine luftdichten Abschluss 
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der Maske zu gewährleisten. Die Kalibration und die anschließende Messung er-
folgten mit der Software Metasoft Toolbox und Metasoft Studio (Cortex Biophysik 
GmbH, Leipzig, Deutschland). Die Atemgase wurden über die gesamte Dauer der 
Tests kontinuierlich gemessen.  
3.3.3 Elektromyographie 
Für die Bestimmung der Muskelfaseraktivierung kam ein kabelloses Oberflächen-
Elektromyographiesystem (Modell: TeleMyo 16-EMG DTS) von dem Hersteller 
Noraxon U.S.A Inc. (Scottsdale, Arizona, USA) zum Einsatz. Die durch die Wei-
terleitung des Aktionspotentials induzierte Potentialdifferenz wurde dabei mittels 
bi-polarer Elektrodenkonfiguration erfasst. Die Sensoren verfügen über einen ein-
gebauten 10 Hz Hochpassfilter. Der Tiefpassfilter wurde in Übereinstimmung mit 
den SENIAM-Guidelines auf 500 Hz und die Messfrequenz auf 3000 Hz eingestellt 
(Stegemann & Hermens, 2009). Die Ansteuerung des EMG-Systems erfolgte mit 
der dazugehörigen Software, MyoResearch 3 (Noraxon U.S.A Inc., Scottsdale, 
Arizona, USA).  
Die Muskelfaseraktivierung mittels Oberflächen-EMG wurde an insgesamt sechs 
Muskelgruppen bestimmt, wobei jeweils an beiden Beinen der Musculus vastus 
lateralis, vastus medialis und gastrocnemius medialis erfasst wurden. Die Auswahl 
der Muskelgruppen erfolgte in Anlehnung an die Referenzstudien von Burnley et 
al. (2002), Layec et al. (2009) und Boone et al. (2012) sowie der entsprechenden 
Muskelgruppenaktivierung in Abhängigkeit der Pedalposition und der Belastungs-
intensität (Hug et al. 2004a; Laplaud et al. 2006; Hug & Dorrel, 2009). Die Lokali-
sation der Elektrodenpaare auf den jeweiligen Muskeln erfolgte in Anlehnung an 
die SENIAM-Guidelines distal von den motorischen Endplatten in Richtung des 
Muskelfaserverlaufs. So wurden die Elektroden am vastus lateralis bei etwa 60% 
distal der gedachten Linie zwischen dem vorderen, oberen Darmbeinstachel (Spi-
na iliaca anterior superior) und der lateralen Seite der Kniescheibe (Patella) appli-
ziert. Am vastus medialis erfolgte die Applikation der Elektroden bei etwa 80% dis-
tal der gedachten Linie zwischen dem vorderen, oberen Darmbeinstachel (Spina 
iliaca anterior superior) und dem Gelenkspalt vor dem vorderen Rand des Innen-
bandes. Am gastrocnemius medialis wurden die Elektroden im Bereich der stärks-
ten Ausprägung des Muskelbauchs appliziert (Stegeman & Hermens, 2009).  
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Um eine optimale Ableitung zu gewährleisten, wurde vor der Elektrodenapplikation 
die Haut an den entsprechenden Stellen sorgfältig vorbereitet. Hierfür wurden zu-
nächst die Beinbehaarung und das tote Hautepithel an den entsprechenden Stel-
len mittels Einwegrasierer und feinem Schleifpapier entfernt. Anschließen wurde 
die Haut mit Alkohol (Kodan Tinktur forte, Schülke & Mayr GmbH, Norderstedt, 
Deutschland) gereinigt und desinfiziert. Für die Ableitung der Potentialdifferenz 
wurden gemäß SENIAM-Guidelines Einweg-Nass-Gel-Silber-Silberchlorid-Elekt-
roden verwendet (Kendall, H124SG). Das verwendete Exemplar weist in Überein-
stimmung mit den SENIAM-Guidelines eine runde Ableitfläche mit einem Durch-
messer von 10 mm auf. Die Elektrodenpaare jeder bipolaren Ableitung wurden mit 
einem Interelektrodenabstand von etwa 20 mm appliziert und der Sensor in un-
mittelbarer Nähe zu den beiden Elektroden befestigt. Um eine exakt gleiche Elekt-
rodenposition an den verschiedenen Testtagen zu gewährleisten, wurde die Posi-
tion der Elektroden mit einem wasserfesten Filzstift markiert.  
Vor jeder Messung wurde die Signalqualität über das Nulllinienrauschen in Ruhe, 
also bei völlig entspannter Beinmuskulatur, überprüft. Nur wenn die mittlere 
Amplitude des gleichgerichteten EMG-Signals gemäß Kamen und Gabriel (2010) 
in Ruhe unter 3,5 µV lag wurde die Messung gestartet. Bei höheren Werten wurde 
das Elektrodenpaar entfernt und die Haut nochmals mit Schleifpapier und Alkohol 
gereinigt. Des Weiteren erfolgte vor jeder Messung eine Nullpunktkalibration in 
Ruhe. Die Aufzeichnung des EMG-Signals erfolgte kontinuierlich über die gesamte 
Testdauer bei allen Tests.  
3.3.4 Laktat  
Die BLK wurde anhand des Kapillarbluts am Ohrläppchen bestimmt. Hierfür wurde 
das Ohrläppchen zuvor mit einer Wärmesalbe hyperämisiert (Finalgon forte, Boeh-
ringer Ingelheim, Deutschland). Anschließend wurde das Ohrläppchen desinfiziert 
(Kodan Tinktur forte; Schülke & Mayr GmbH, Norderstedt, Deutschland) und mit 
einer Einweglanzette punktiert. Die Blutentnahme erfolgte mit einer 20 µl end-to-
end Kunstoff-Kapillare (EKF-Diagnostics, Barleben, Deutschland), wobei der erste 
Blutstropfen nach der Punktierung verworfen wurde. Bis zur Analyse der Proben 
wurde die gefüllte Kapillare in ein Reaktionsgefäß mit Hämolyselösung (EKF Di-
agnostics, Barleben, Deutschland) gegeben, vermischt und im Kühlschrank bei 
etwa 5–7° C aufbewahrt.  
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Die Analyse der BLK erfolgte mittels enzymatisch-amperometrischen Messprinzips 
(Biosen C-Line EKF Diagnostics, Barleben, Deutschland). Das Analysegerät wur-
de vor jeder Messreihe (spätestens alle 20 Proben) mit Systemlösung (0 mmol l–1) 
und einem Standard von 12 mmol l–1 zweipunkt-kalibriert. Zusätzlich erfolgten 
Kontrollen mit jeweils einer geringen (ca. 3 mmol l–1) und einer hohen (ca. 15 
mmol l–1) Laktatkonzentration.  
Die Blutabnahme am Ohrläppchen für die Bestimmung der BLK erfolgte in den 
letzten 30 s jeder Belastungsphase sowie bei Abbruch und in der 1., 3. und 5. Mi-
nute der Regenerationsphase nach einem Ausbelastungstest.  
3.3.5 Anstrengungsempfinden 
Das subjektive Anstrengungsempfinden (RPE) wurde mit der deutschsprachigen, 
herzfrequenzbasierten Borg-Skala erfasst (Borg, 2004). Diese reicht von 6 (über-
haupt nicht anstrengend) bis 20 (maximale Anstrengung). Den Versuchspersonen 
wurde vor dem ersten Test die Skala in Anlehnung an die Anleitung von Borg 
(2004) erklärt. Des Weiteren wurden die Versuchspersonen darauf hingewiesen, 
dass sie lediglich auf die gezeigte Skala tippen sollen, um eine Störung der Atem-
gasmessung durch Sprechen zu vermeiden. Das Anstrengungsempfinden wurde 
parallel zu den Laktatabnahmen am Ende jeder Belastungsphase abgefragt.  
3.4 Datenanalyse 
3.4.1 Spirometrie 
Die breath-by-breath Spirometriedaten wurden mit der Spirometriesoftware Meta-
soft Toolbox in Microsoft Excel und von dort in die Statistiksoftware SPSS (IBM, 
Version 20) exportiert. Lediglich die VT1 wurde direkt in der Spirometriesoftware, 
Metasoft Studio, bestimmt. Die Bestimmung der VT1 erfolgte mit der V-Slope-
Methode (Beaver et al. 1984). Dabei wurden gemäß Beaver et al. (1984) alle Da-
ten oberhalb des respiratorischen Kompensationspunktes (2. ventilatorische 
Schwelle) ausgeschlossen. Nicht immer konnte die VT1 automatisch mit der Soft-
ware bestimmt werden. In diesen Fällen wurde die VT1 anhand der beiden sekun-
dären Kriterien manuell bzw. visuell bestimmt. Diese sind: 1. ein erster Anstieg 
des Atemäquivalents für V̇O2 (V̇E/V̇O2) bei gleichzeitig konstantem Atem-
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äquivalent für V̇CO2 (V̇E/V̇CO2). 2. ein Anstieg des endexspiratorischen O2-Partial-
drucks (PetO2) bei gleichzeitig konstantem, endexspiratorischem CO2-Partial-
druck. Da eine objektive Bestimmung der VT1 im erwärmten Zustand oftmals nicht 
möglich war, wurde diese lediglich in den unerwärmten Rampentests für die Fest-
legung der ∆V̇O2/∆P- und ∆EMG/∆P-Belastungsbereiche bestimmt.  
Alle anderen Analysen erfolgten nach der Exportierung der Daten in SPSS. Hier 
wurden zunächst alle Ausreißer mit Hilfe eines gleitenden Mittelwertes über 5 
Messwerte beseitigt. Ein Ausreißer wurde gemäß Burnley et al. (2001) ange-
nommen, wenn ein einzelner V̇O2-Wert mehr als 500 ml min
–1 von dem lokalen 
Mittelwert abwich. Anschließend wurden anhand einer graphischen Darstellung 
des Atemminutenvolumens (V̇E) gegenüber der Leistung die Daten auf eine mög-
licherweise, undichte Maske hin analysiert (siehe Abb. 22). Dabei wurde eine kon-
stante oder abfallende V̇E trotz weiter ansteigender Belastung (siehe Abb. 22) als 
Hinweis auf eine undichte Maske interpretiert und der entsprechende Test ver-
worfen bzw. wenn möglich mit einer kleineren / enger sitzenden Maske wiederholt.  
 
Abb. 22. V̇O2- und VE-Rampenkinetik einer Versuchsperson mit undichter Maske am Ende des 
Tests (die gestrichelte Linie kennzeichnet den Start des Rampentests). 
Die Maximalwerte, wie die V̇O2max, wurden anhand des Mittelwertes der letzten 
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Rampentest mehr als 5% unter der V̇O2max aus dem Verifikationstest, wurde da-
von ausgegangen, dass die V̇O2max im Rampentest nicht erreicht wurde und die 
Versuchsperson von der weiteren Datenanalyse ausgeschlossen. Der Grenzwert 
von 5% wurde unter Berücksichtigung der Tag-zu-Tag-Variabilität (Test-Retest 
Reliabilität) der V̇O2max gewählt (Froelicher et al. 1972; Katch et al. 1982). Der 
RERmax wurde mittels Division der maximalen Kohlenstoffdioxidabgabe 
(V̇CO2max) durch die V̇O2max berechnet. Als Kenngröße für die maximale Leis-
tung im Verhältnis zur V̇O2max wurde der Quotient aus Pmax und V̇O2max 
(Pmax/V̇O2max) durch die Division der beiden Messwerte berechnet. Auch die 
Bestimmung der Werte der Ausgangsbelastung und des 3 x 6-Minutenstufentests 
aus den Testserien 2 bis 5 erfolgten anhand der Mittelwerte über die letzten 30 s 
der jeweiligen Belastungsphase. 
Die ∆V̇O2/∆P wurde anhand der Steigung der V̇O2 gegenüber der Leistung mit 
Hilfe linearer Regressionsanalysen bestimmt (siehe Gleichung 19). Dabei ent-
spricht die Steigung m der ∆V̇O2/∆P.  
?̇?𝑂2(𝑃) = 𝑚  𝑃 + 𝑏 (29) 
Die Fittung der gemessenen V̇O2 erfolgte in SPSS mit Hilfe der Gaus`schen-Me-
thode der kleinsten Quadrate. Die lineare Funktion wurde entsprechend so an die 
Daten angepasst, dass die quadrierte Differenz zu den gemessenen Daten mög-
lichst gering ausfiel. Die Bestimmung der ∆V̇O2/∆P erfolgte in Anlehnung an Jones 
und Carter (2004) in drei verschiedene Belastungsbereichen. Dabei wurden je-
weils die erste und die beiden letzten Belastungsminuten ausgeschlossen, um 
einen Einfluss der MRT und des LO`s zu vermeiden. Die drei Belastungsbereiche 
sind demnach wie folgt definiert (siehe Tab. 2). Zur Gewährleistung vergleichbarer 
Analyseintervalle in den unterschiedlichen Rampentests wurde die obere Grenze 
des intensiven und gesamten Analyseintervalls jeweils anhand des Rampentests, 
in dem die Versuchsperson ihre höchste Pmax erreicht hatte, festgelegt. 
 Tab. 2. Intensitätsbereiche, in denen die ∆V̇O2/∆P bestimmt wurde. 
Bezeichnung Untere Grenze Obere Grenze 
S1 (moderat) Rampenstart + 1 Minute VT1 
S2 (intensiv) VT1 Rampenende – 2 min  
ST (gesamt) Rampenstart + 1 Minute Rampenende – 2 min 
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Die MRT wurde, wie in Abbildung 13 in Abschnitt 2.2.2 zu sehen, als Schnittpunkt 
zwischen der Geraden des moderaten Intensitätsbereichs und einer horizontalen 
Geraden, die die V̇O2bas repräsentiert, berechnet. Dabei wurde davon ausgegan-
gen, dass die V̇O2 während der jeweils 3-minütigen Ausgangsbelastung vor Be-
ginn der Rampenbelastung ein Steady-State erreicht hat und die Steigung der Ge-








Die ∆V̇O2/∆PS1 und die bS1 repräsentieren dabei die Steigung und den y-Achsen-
schnittpunkt der Geraden, die durch die V̇O2 des moderaten Intensitätsbereichs 
gefitted wurde.  
Für die Berechnung der Leistung, bei der die V̇O2max erstmals erreicht wurde 
(PV̇O2max), wurde eine horizontale Gerade durch die V̇O2max gelegt und der 
Schnittpunkt mit der Geraden des gesamten Belastungsbereichs (Steigung: 
∆V̇O2/∆PST; y-Achsenschnittpunkt: bST) berechnet (Gleichung 21).  




Durch Subtraktion der PV̇O2max von der Pmax wurde anschließend die Leistungs-
spanne (P@V̇O2max) berechnet, über die die V̇O2max aufrechterhalten wurde 
(Gleichung 22). 
𝑃@?̇?𝑂2𝑚𝑎𝑥 = 𝑃𝑚𝑎𝑥 − 𝑃?̇?𝑂2𝑚𝑎𝑥 (22) 
Die V̇O2 Kinetik der Rechteckbelastungen in den Testserien 3 bis 5 wurde in An-
betracht der Befunde von Wilcox et al. (2016) und der Tatsache, dass die Recht-
eckbelastungen von jeder Versuchsperson nur einmal absolviert wurden, mittels 
mono-exponentieller Funktion ab Beginn der Belastungsstufe (t = 0) quantifiziert 
(siehe Gleichung 1 in Abschnitt 2.2.1). Auch dies erfolgte mit Hilfe der 
Gaus`schen-Methode der kleinsten Quadrate. Die V̇O2bas wurde zuvor anhand 
der mittleren V̇O2 über die letzten 30 s der vorangegangenen Belastungsstufe be-
stimmt (siehe oben) und bei der Funktionsanpassung vorgegeben.  
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3.4.2 Elektromyographie 
Die EMG-Signalverarbeitung erfolgte zunächst mit der Software MyoResearch3 
(Noraxon U.S.A Inc., Scottsdale, Arizona, USA). Dort wurde das EMG-Signal ge-
mäß SENIAM-Guidelines anhand des quadratischen Mittelwerts, welcher im engli-
schen Sprachraum auch als Root Mean Square (RMS) bekannt ist, über ein glei-
tendes Fenster von 100 ms gleichgerichtet und geglättet. Der quadratische Mittel-
wert bzw. RMS ist demnach wie folgt definiert (Gleichung 23):  
𝑅𝑀𝑆 =  √
𝑥1
2 + 𝑥2
2 … + 𝑥𝑛2
𝑛
 (23) 
x1, x2,... xn kennzeichnen im Hinblick auf das EMG-Signal die Spannung in µV 
zum jeweiligen Zeitpunkt und n die von der Messfrequenz und dem Berech-
nungsfenster abhängigen Anzahl an Messwerte (Kamen & Gabriel, 2010). Der 
RMS hat folglich die Einheit Mikrovolt (µV).  
Anschließend wurden über 10-sekündige Zeitfenster für die gesamte Testdauer 
der mittlere RMS berechnet. Diese Mittelwerte wurden in Microsoft Excel und dann 
in die Statistiksoftware SPPS exportiert. In SPPS erfolgte zunächst in Anlehnung 
an Mirka (1991) und Bonne et al. (2012) die Amplitudennormalisierung anhand 
des mittleren RMS der letzten 30 s der Ausgangsbelastung (= RMSbas):  
𝑟𝑒𝑙𝑅𝑀𝑆 =  
100
𝑅𝑀𝑆𝑏𝑎𝑠
 𝑅𝑀𝑆 (24) 
Der normalisierte RMS (relRMS) hat somit die Einheit „%“. Anschließend erfolgte 
die Bestimmung des Anstiegs des relRMS gegenüber der Leistung (∆RMS/∆P) 
anhand der Steigung einer linearen Regression (siehe Gleichung 25) für die glei-
chen drei Belastungsbereiche wie bei der ∆V̇O2/∆P (siehe Tab. 2 in Ab-
schnitt 3.3.1). Wie bei dem Anstieg der V̇O2, entspricht die Steigung m der 
∆RMS/∆P. Der ∆RMS/∆P hat folglich die Einheit: „% W–1“.  
𝑟𝑒𝑙𝑅𝑀𝑆(𝑃) = m  𝑃 + 𝑏 (25) 
3.4.3 Laktat 
Die Laktatwerte wurden direkt von dem Testprotokoll in SPSS übertragen. Als 
BLKmax wurde der höchste Wert definiert, der ab dem Abbruch der Rampen- bzw. 
Verifikationsbelastung gemessen wurde. Für die Quantifizierung der anaerob 
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laktaziden ATP-Resynthese wurde zunächst die Differenz zwischen dem Laktat-
wert unmittelbar vor der jeweiligen Belastungsphase und dem Laktatwert am Ende 
der jeweiligen Belastungsphase bzw. dem höchsten Wert in der Nachbelastungs-
phase bestimmt (∆BLK). Anschließend wurde unter Annahme eines VO2-Laktat-
Äquivalents von 3 ml mmol–1 l–1 kg–1 (di Prampero, 1981) sowie dem Körper-
gewicht, das, dem Anstieg der BLK entsprechende VO2-Defizit (VO2_BLK), be-
rechnet (siehe Gleichung 26). 
𝑉𝑂2_𝐵𝐿𝐾 =   ∆𝐵𝐿𝐾 3 𝐾ö𝑟𝑝𝑒𝑟𝑔𝑒𝑤𝑖𝑐ℎ𝑡 (26) 
3.4.4 Anstrengungsempfinden 
Das Anstrengungsempfinden gemäß Borg-Skala wurde direkt vom Testprotokoll in 
SPSS übertragen.  
3.5 Statistik 
Als Kenngrößen der deskriptiven Statistik wurden jeweils Mittelwerte und Stan-
dardabweichungen berechnet. Für die graphische Darstellung der RMS- und V̇O2-
Rampenkinetiken wurden die Rohdaten in 10-s Schritten gemittelt und anschlie-
ßend mit Hilfe eines gleitenden Mittelwerts über eine Spanne von drei 10-s-Mittel-
wertsintervallen geglättet.  
Die interferenzstatistische Überprüfung der Hypothesen erfolgte bei allen intervall-
skalierten Messgrößen mittels parametrischer Testverfahren. Um eine α-Fehler-
Kumulierung zu vermeiden, erfolgte die Wahl des statistischen Verfahrens immer 
nach der Anzahl der Messwiederholungsstufen bzw. der Gruppenanzahl. Auf 
Normalverteilungstests im Vorfeld von t-Tests wurde verzichtet, da diese gemäß 
Rasch et al. (2010) sehr robust gegenüber einer Verletzung der Normalvertei-
lungsannahme sind und zudem eine höhere Teststärke als die nichtpara-
metrischen Alternativen aufweisen. Lediglich für die Analyse der nominalskalierten 
dichtomen LO-Inzidenz kamen nichtparametrische Verfahren zum Einsatz. Bei 
einer Verletzung der Sphärizitätsannahme im Rahmen von Varianzanalysen er-
folgte die Auswertung mit Greehouse-Geisser-Korrektur. Das Signifikanzniveau 
wurde in allen statistischen Analysen auf p < 0,05 festgelegt. 
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4 Testserie 1: Voranalyse Levelling-Off-Definition 
Wie im Abschnitt 2.1.1.1 erläutert wurde existiert bis heute keine empirisch be-
gründete und evaluierte LO-Definition für kontinuierliche Belastungstests. Gleich-
zeitig wurde deutlich, dass die LO-Definition einen enormen Einfluss auf die LO-
Inzidenz haben kann (Beltrami et al. 2014). Entsprechend soll im Rahmen einer 
Voranalyse der ersten Testserie eine valide Definition entwickelt werden.  
Die Grundlage hierfür sind die Erläuterungen im Abschnitt 2.1.1.1. Ein LO kann 
demnach nur als solches sicher diagnostiziert werden, wenn die Abflachung der 
V̇O2-Geschwindigkeits- bzw. Leistungsbeziehung ausgeprägter ist als die Tag-zu-
Tag- oder Spontanvariabilität der V̇O2. Dies wird anhand eines diskontinuierlichen 
Belastungstests deutlich. Grundsätzlich gilt für kontinuierliche Belastungstest das 
gleiche, nur dass anstelle der Tag-zu-Tag-Variabilität, die Spontanvariabilität der 
V̇O2 die entscheidende Größe darstellt. In einem diskontinuierlichen Belastungs-
test, bei dem die Leistung pro Testtag um 20 W gesteigert wird, ist unter der An-
nahme eines Anstiegs der V̇O2 von 10 ml min
–1 W–1 ein mittlerer Anstieg von 
0,20 l min–1 zwischen den einzelnen Testtagen zu erwarten. Bei einer Versuchs-
person, die eine V̇O2max von 4,00 l min
–1 und kein LO aufweist, ist demnach zu 
erwarten, dass die V̇O2 in der vorletzten und letzten Belastungsstufe bei unendli-
chen vielen Wiederholungen im Mittel bei 3,80 und 4,00 l min–1 liegt. Unter der 
Annahme einer Tag-zu-Tag-Variabilität von 5% kann diese jedoch in beide Rich-
tungen um 2,5% von dem Erwartungswert abweichen. Die V̇O2 der vorletzten Be-
lastungsstufe kann folglich zwischen 3,71 und 3,90 l min–1 und die der letzten Be-
lastungsstufe zwischen 3,90 und 4,10 l min–1 variieren. Die Differenz zwischen den 
beiden Belastungsstufen variiert demnach zwischen 0,005 und 0,395 l min–1. So 
kann in diesem Fall nur mit hinreichender Sicherheit eine falsch positive LO-Diag-
nose vermieden werden, wenn ein Grenzwert von unter 0,005 l min–1 gewählt wird. 
Gleichzeitig besteht jedoch bei einem so engen Grenzwert eine hohe Gefahr einer 
falsch negativen LO-Diagnose, da im umgekehrten Fall die Tag-zu-Tag-Variabilität 
dazu führen kann, dass ein tatsächliches LO als solches nicht diagnostiziert wird.  
Für eine sichere LO-Diagnose ist die gewählte Anwendungspanne von 20 W bzw. 
0,20 l min–1 demnach zu gering. Nur wenn die Anwendungsspanne doppelt so 
groß ist wie die Tag-zu-Tag- bzw. Spontanvariabilität, kann eine falsch positive als 
auch eine falsch negative LO-Diagnose mit hinreichender Sicherheit aus-
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geschlossen werden (Taylor et al. 1955). Des Weiteren wird anhand des obigen 
Beispiels deutlich, dass der Grenzwert bei der Hälfte der Anwendungspanne lie-
gen sollte. Nur so ist ein gleich hohes Risiko einer falsch positiven und falsch ne-
gativen LO-Diagnose gewährleistet. Daraus lässt sich folgende zentrale Forderung 
an eine valide LO-Definition ableiten: Bei einer validen LO-Definition sollte der 
Grenzwert größer und die Anwendungspanne mehr als doppelt so groß sein wie 
die Tag-zu-Tag- bzw. Spontanvariabilität der V̇O2.  
Neben unterschiedlichen Grenzwerten (siehe Tab. 2 in Abschnitt 2.1.1.1) sind in 
der Literatur auch unterschiedliche Verfahren zu finden, mit denen die Unter- oder 
Überschreitung der Grenzwerte bestimmt wird. So wird das Erreichen des LO-
Grenzwertes entweder anhand der Differenz zwischen zwei nebeneinander lie-
genden Mittelwertintervallen oder anhand der Steigung einer Regressionsgeraden 
bestimmt (Gürsel et al. 2004; Lucia et al. 2006; Yoon et al. 2007; Petot et al. 2012; 
Gordon et al. 2011; 2012a). Da unklar ist, welches der beiden Verfahren besser 
für die Diagnose eines LO`s geeignet ist, sollen in der folgenden Analyse beide 
Verfahren miteinander verglichen werden. Als geeigneter wird dabei das Verfah-
ren angesehen, das bei einer gegebenen Anwendungsspanne eine geringere 
Spontanvariabilität aufweist. 
Die Spontanvariabilität der V̇O2 nimmt gemäß Myers et al. (1990) mit zunehmen-
der Mittelungsdauer und damit bei kontinuierlichen Belastungstests mit zuneh-
mender Anwendungsspanne ab. Da die V̇O2max nur eine sehr begrenzte Dauer 
aufrechterhalten werden kann (Billat et al. 2000), steigt bei zu langen Anwen-
dungsspannen jedoch die Wahrscheinlichkeit falsch negativer LO-Diagnosen 
(Howley et al. 1995). Für die Bestimmung einer validen LO-Definition liegt es folg-
lich nahe, die Anwendungspanne im submaximalen Belastungsbereich schritt-
weise zu steigern, bis das Verhältnis zwischen der Spontanvariabilität und dem 
mittleren Anstieg der V̇O2 (= Erwartungswert) so gering ist, dass die Gefahr falsch 
positiver LO-Diagnosen auf einem akzeptablen Niveau liegt. Die Spontanvariabili-
tät kann dabei anhand der Standardabweichung quantifiziert werden. In den So-
zial- und Naturwissenschaften werden für intraindividuelle und interindividuelle 
Grenzwerte in der Regel zwei Standardabweichungen herangezogen (Bortz & 
Schuster, 2010). So ist unter der Annahme einer normalverteilten Streuung der 
Daten zu erwarten, dass 95% der Werte nicht mehr als zwei Standardabweichun-
gen von dem Erwartungswert differieren (Bortz & Döring, 2010). Entsprechend 
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liegt die Wahrscheinlichkeit für eine falsch positive bzw. falsch negative Diagnose 
bei jeweils 2,5%, wenn der Grenzwert und die Anwendungsspanne zwei bzw. vier 
Standardabweichungen umfasst. Das Verhältnis zwischen der Standardabwei-
chung und dem Erwartungswert kann durch den Variationskoeffizient quantifiziert 
werden. Die Wahrscheinlichkeit für eine falsch positive und falsch negative Diag-
nose liegt demnach unter 2,5%, wenn der Variationskoeffizient unter 25% liegt.  
Basierend auf den oben dargestellten Aspekten wurden folgende Hypothesen 
formuliert:  
1. Die Variationskoeffizienten der beiden LO-Kenngrößen (Steigung und Mit-
telwertsdifferenz) nehmen mit zunehmender Anwendungspanne ab.  
 
2. Die Variationskoeffizienten der Steigung und der Mittelwertsdifferenz unter-
scheiden sich bei einer gegebenen Anwendungsspanne nicht. 
 
3. Die Spontanvariabilität der beiden Kenngrößen ist normalverteil.  
 
4. Bei einem Grenzwert, der zwei Standardabweichungen von dem Erwar-
tungswert entfernt ist, beträgt die Wahrscheinlichkeit einer falsch positiven 
Diagnose im submaximalen Belastungsbereich etwa 2,5%.  
 
5. Ein relativer Grenzwert ist keine hinreichende Bedingung für eine valide 
LO-Definition 
4.1 Methodik 
Für die Bestimmung einer validen LO-Definition im Rahmen dieser Voranalyse 
wurden die gleichen 14 Versuchspersonen wie für die Hauptanalyse heran-
gezogen (siehe Abschnitt 5). Die Analyse erfolgte anhand des ersten unerwärmten 
Rampentests mit einer Belastungssteigerungsrate von 25 W min–1 (siehe Ab-
schnitt 5.1). Gemäß Abschnitt 3.2.2 wurden zunächst mit Hilfe eines gleitenden 
Mittelwertes alle Ausreißer, die mehr als 500 ml min–1 von dem lokalen Mittelwert 
differierten, entfernt. Um unabhängig von der Pmax eine vergleichbare Anzahl an 
Werten zu gewährleisten, erfolgte die Bestimmung der Spontanvariabilität der V̇O2 
bei allen Versuchspersonen zwischen 170 und 50 W vor Abbruch der Rampen-
belastung. Durch die Wahl dieses Analysefensters konnte sowohl eine Beein-
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flussung durch ein potentielles LO als auch durch die MRT zu Beginn der Ram-
penbelastung bei allen Versuchspersonen ausgeschlossen werden. Als geringste 
Anwendungsspanne wurde in Anlehnung an die V̇O2-Spanne von Taylor et al. 
(1955) eine Belastungspanne von 30 W gewählt. Diese Anwendungsspanne wur-
de in 10 Watt Schritten auf 40 und 50 W erhöht. Um eine ausreichende Anzahl an 
Regressionsgeraden bzw. Mittelwertdifferenzen zu gewährleisten, wurden die je-
weiligen Anwendungsspannen in 10 W Schritten über das gesamte Analysefenster 
(170–50 W vor Rampenende) verschoben. Somit ergeben sich pro Ver-
suchsperson jeweils 10, 9 und 8 Analyseintervalle für die Anwendungsspannen 
von 30, 40 und 50 W. Dies ist in Tabelle 3 anhand einer Versuchsperson mit einer 
Pmax von 330 W exemplarisch dargestellt.  








1 160−190 160−200 160−210 
2 170−200 170−210 170−220 
3 180−210 180−220 180−230 
4 190−220 190−230 190−240 
5 200−230 200−240 200−250 
6 210−240 210−250 210−260 
7 220−250 220−260 220−270 
8 230−260 230−270 230−280 
9 240−270 240−280  
10 250−280   
 
Innerhalb der so definierten Analyseintervalle wurden in einem ersten Schritt an-
hand von linearen Regressionsanalysen die jeweiligen Steigungen der V̇O2 ge-
genüber der Leistung bestimmt (siehe Gleichung 19). In einem zweiten Schritt er-
folgte die Bestimmung der Mittelwertsdifferenzen innerhalb der einzelnen Analy-
seintervalle. Hierfür wurde jedes Analyseintervall in eine untere und obere Hälfte 
geteilt und die Mittelwerte der beiden Hälften voneinander subtrahiert. Anhand der 
so bestimmten Steigungen und Mittelwertsdifferenzen wurden die inter-
individuellen Standardabweichungen und Variationskoeffizienten über alle Analy-
seintervalle und alle Versuchspersonen bestimmt. Des Weiteren erfolgte für die 
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interferenzstatistische Überprüfung der Hypothesen 1 und 2 die Bestimmung der 
intraindividuellen Standardabweichungen und Variationskoeffizienten für jede ein-
zelne Versuchsperson. Im Rahmen der Hypothesen 4 und 5 wurden die Häufig-
keiten falsch positiver LO-Diagnosen im submaximalen Belastungsbereich in Ab-
hängigkeit unterschiedlicher Grenzwerte bestimmt. Hierfür wurden folgende 
Grenzwerte gewählt: 1) Steigung bzw. Mittelwertsdifferenz < Erwartungswert – 2 
Standardabweichungen; 2) Steigung bzw. Mittelwertsdifferenz < 50% des Erwar-
tungswertes; 3) Steigung bzw. Mittelwertsdifferenz < 33% des Erwartungwertes.  
Der interferenzstatistische Vergleich der Erwartungswerte und der intra-
individuellen Standardabweichungen in Abhängigkeit der Anwendungsspanne 
(Hypothese 1 und 2) erfolgte mittels Varianzanalysen mit Messwiederholung, wo-
bei die Anwendungsspanne jeweils als Innersubjektfaktor definiert wurde. Für den 
Vergleich der beiden Kenngrößen (Steigung und Mittelwertsdifferenz) wurde eine 
zweifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung auf beide Innersubjekt-
faktoren herangezogen. Als Innersubjektfaktoren wurden dabei die Anwendungs-
spanne und die Kenngröße definiert. Die Überprüfung der Normalverteilung im 
Rahmen der Hypothese 3 erfolgte anhand von Shapiro-Wilk-Tests. Der inter-
ferenzstatistische Vergleich der falsch positiven Diagnosen im Rahmen der Hy-
pothese 4 und 5 erfolgte für die drei Innersubjektfaktoren (Anwendungsspanne, 
Grenzwert und Kennwert) getrennt, wobei für die beiden ersteren jeweils Cochran-
Q-Tests und für den Vergleich der beiden Kennwerte (Steigung und Mittelwerts-
differenz) Mc-Nemar-Tests zum Einsatz kamen.  
4.2 Ergebnisse 
In der Tabelle 4 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen in Abhängigkeit 
der Anwendungsspanne und des Kennwertes dargestellt. Gemäß der Vari-
anzanalyse war die mittlere Steigung weitestgehend unabhängig von der An-
wendungsspanne (Innersubjekteffekt: p = 0,727). Die mittlere intraindividuelle 
Standardabweichung der Steigung reduzierte sich hingegen mit zunehmender 
Anwendungspanne (Innersubjekteffekt: p < 0,001). So war diese gemäß der paar-
weisen Vergleiche zwischen allen Anwendungspannen signifikant unterschiedlich 
(p < 0,001). Die Mittelwertsdifferenz stieg erwartungsgemäß mit zunehmender 
Anwendungsspanne (p < 0,001). Die entsprechende intraindividuelle Standardab-
weichung der Mittelwertsdifferenz waren ebenfalls von der Anwendungsspanne 
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abhängig (p = 0,008). In den paarweisen Vergleichen bestand allerdings nur zwi-
schen der 30 und 50 W Anwendungsspanne ein signifikanter Unterschied 
(p = 0,008).  
Die interindividuellen Standardabweichungen der Steigung und der Mittelwerts-
differenz wiesen ein ähnliches Verhalten wie die Intraindividuellen auf. Allerdings 
waren diese etwa 0,2–0,4 ml min–1 W–1 bzw. 5–10 ml min–1 höher als die 
intraindividuelle Standardabweichung (siehe Tab. 4). 
Tab. 4. Mittelwerten und Standardabweichungen der beiden LO-Kennwerte in Abhängigkeit der 














 MW SDINTRA SDINTER MW SDINTRA SDINTER 
30 W 
(n = 140) 
11,09 4,24 4,47 168,9 75,4 80,3 
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Die Variationskoeffizienten, die das Verhältnis zwischen Mittelwert und Stan-
dardabweichung repräsentieren, sind in Abbildung 23 dargestellt. Gemäß zwei-
faktorieller Varianzanalyse mit Messwiederholung für beide Innersubjektfaktoren 
reduzierten sich die intraindividuellen Variationskoeffizienten mit zunehmender 
Anwendungsspanne (p < 0,001). Bei einer Anwendungsspanne von 50 W unter-
schritten sowohl die intraindividuellen als auch interindividuellen Variations-
koeffizienten beider Kennwerte die zuvor definierte Schwelle von 25%. Die Stei-
gungen wiesen sowohl über alle Anwendungsspannen gemittelt (p = 0,001) als 
auch innerhalb der einzelnen Anwendungsspannen (30 W: p = 0,003; 40 W: 
p = 0,020; 50 W: p = 0,038) signifikant geringere Variationskoeffizienten als die 
Mittelwertsdifferenzen auf. Ein Interaktionseffekt zwischen den beiden Innersub-
jektfaktoren (Anwendungsspanne und Kennwert) bestand nicht (p = 0,058). Die 
interindividuellen Variationskoeffizienten sind, wie bei den Standardabweichungen, 
etwas höher als die interindividuellen. Ansonsten wiesen sie jedoch ein nahezu 
identisches Verhalten auf (siehe Abb. 23). 
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Abb. 23.  Variationskoeffizienten der beiden LO-Kennwerte in Abhängigkeit der Anwendungspanne 
(a: signifikanter Unterschied zu 30 W; b: signifikanter Unterschied zu 40 W; c: signifikan-
ter Unterschied zwischen den beiden Kennwerten).  
Wie in der Abbildung 24 zu sehen ist, unterlag sowohl die Steigung als auch die 
Mittelwertsdifferenz bei einer Anwendungsspanne von 50 W weitestgehend einer 
Normalverteilung. Dies wurde auch durch die Ergebnisse der Shapiro-Wilk-Tests 
bestätig. Demnach wich weder die Steigung, noch die Mittelwertsdifferenz signifi-
kant von einer Normalverteilung ab (p = 0,303 bzw. p = 0,427).  
 
Abb. 24. Häufigkeitsverteilung der Steigung und der Mittelwertsdifferenz bei einer Anwendungs-
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In der Tabelle 5 ist die prozentuale Häufigkeit falsch positiver LO-Diagnosen im 
submaximalen Belastungsbereich in Abhängigkeit der Anwendungsspanne und 
des Grenzwertes dargestellt. Demnach lag die Wahrscheinlichkeit einer falsch po-
sitiven LO-Diagnose unabhängig von der Anwendungsspanne unter bzw. um 
2,5%, wenn ein Grenzwert herangezogen wurde, der zwei Standardabweichungen 
von dem Erwartungswert entfernt ist (< 2 SD; Steigung: p > 0,999; Mittelwerts-
differenz: p = 0,819). Bei einem Grenzwert von 50 bzw. 33% der Anwendungs-
spanne war der Anteil falsch positiver Diagnosen hingegen von der Anwendungs-
spanne abhängig (Steigung < 50%: p = 0,002; Steigung < 33%: p = 0,050; Mittel-
wertsdifferenz < 50%: p = 0,007; Mittelwertsdifferenz < 33%: p = 0,012). Der Anteil 
falsch positiver Diagnosen unterschied sich zwischen den beiden Kennwerten 
(Mittelwertdifferenz und Steigung) nicht (alle p > 0,050).  
Tab. 5. Einfluss des Grenzwertes und der Anwendungspanne auf die Wahrscheinlichkeit einer 
falsch positiven LO-Diagnose in Abhängigkeit des Bestimmungsverfahrens.  
Anwendungs-
spanne 
Falsch Positiv [%] 
Steigung 
Falsch Positiv [%] 
Mittelwertdifferenz 
 < 2 SD < 50% < 33% < 2 SD < 50% < 33% 
30 W  
(n = 140) 
2,1 10,0 5,0 2,9 13,6 7,1 
40 W  
(n = 126) 
2,4 2,4 1,6 2,4 5,6 1,6 
50 W  
(n = 112) 
1,8 0,9 0,9 2,7 2,7 1,8 
4.3 Diskussion 
Es lässt sich zusammenfassend festhalten, dass für eine valide LO-Definition die 
Anwendungspanne bei rampenförmigen Belastungstests etwa 50 W betragen soll-
te. Des Weiteren fielen die Variationskoeffizienten der Steigung in der gleichen 
Belastungsspanne signifikant geringer aus als die der Mittelwertsdifferenzen, was 
darauf hindeutet, dass erstere besser als Kriterium für die LO-Diagnose geeignet 
sind. In Anbetracht einer normalverteilten Variabilität der LO-Kenngrößen (siehe 
Abb. 24) sollte des Weiteren ein Grenzwert gewählt werden, der bei 50% des Er-
wartungswerts liegt, um eine ausgeglichene Wahrscheinlichkeit falsch positiver 
und falsch negativer Diagnosen zu gewährleisten.  
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In dieser systematischen Analyse konnte nachgewiesen werden, dass erst ab ei-
ner Anwendungsspanne von 50 W die Variationskoeffizienten der beiden LO-Krite-
rien (Steigung & Mittelwertsdifferenz) unter 25% liegen und somit eine hohe Quote 
falsch positiver und falsch negativer LO-Diagnosen vermieden werden kann. Die-
se Anwendungsspanne ist erheblich höher als die, die in den meisten Studien bei 
kontinuierlichen Belastungstests willkürlich oder zufällig gewählt wurden. Dem-
nach wurden in den meisten Studien Anwendungsspannen von 30 W bzw. 150 
ml min–1 oder weniger appliziert (Kropej et al. 2005; Yoon et al. 2007; Astorino, 
2009; Billat et al. 2012; Gordon et al. 2011; 2012a; 2012b). In Anbetracht der obi-
gen Befunde erscheint die Validität dieser Studien entsprechend fraglich.  
Wie in der Tabelle 5 zu sehen ist, kann die Quote falsch positiver LO-Diagnosen 
zwar durch die Wahl eines engeren Grenzwertes reduziert werden, gleichzeitig 
steigt jedoch die Gefahr falsch negativer Diagnosen. Diese können empirisch nicht 
erfasst werden. Da die Variabilität der beiden Kennwerte bei allen Anwendungs-
spannen einer Normalverteilung unterliegt (siehe Abb. 24), ist es jedoch möglich 
die Wahrscheinlichkeit hierfür zu berechnen. Wird z.B. eine Anwendungsspanne 
von 30 W herangezogen und der Grenzwert zur Vermeidung falsch positiver Diag-
nosen auf < 2 SD festgesetzt, so liegt dieser im Falle der Steigung bei 2,15 
ml min–1 W–1 und damit gerade einmal bei 48% der Standardabweichung (siehe 
Tab. 5). Die Wahrscheinlichkeit, dass die V̇O2 trotz LO mehr als 2,15 ml min
–1 W–1 
ansteigt, also eine falsch negative Diagnose erfolgt, liegt somit gemäß Standard-
normalverteilung bei 31,6% (Bortz & Döring, 2010).  
Von zahlreichen Autoren wird eine valide LO-Definition mit der Wahl eines Grenz-
wertes, der sich an dem Anstieg der V̇O2 im submaximalen Belastungsbereich 
bzw. an dem Anstieg der Leistung orientiert, gleichgesetzt (Midgley et al. 2007; 
2009; Betrami et al. 2014; Beltz et al. 2016; Poole & Jones 2017; Marsh, 2018). 
Die obigen Erläuterungen und die falsch positiven Diagnosen in der Tabelle 5 ver-
deutlichen jedoch, dass die Wahl eines relativen Grenzwertes nur eine notwendige 
und keine hinreichende Bedingung für eine valide LO-Definition ist. Demnach soll-
te neben einem relativen Grenzwert von < 50% eine Anwendungsspanne gewählt 
werden, die die Variabilität der V̇O2 um mindestens das zweifache übersteigt.  
Der Befund, dass die Steigung einen geringeren Variationskoeffizienten als die 
Mittelwertsdifferenz aufweist deutet darauf hin, dass die Steigung der V̇O2 inner-
halb der letzten 50 W besser für die Diagnose eines LO`s geeignet ist (siehe 
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Abb. 23). Eine mögliche Ursache hierfür ist, dass bei der Mittelwertsdifferenz, die 
beiden Mittelwerte nur um die Hälfte der Anwendungsspanne differieren, während 
die Steigung der Regressionsgeraden die gesamte Anwendungsspanne umfasst. 
Der Unterschied zwischen den beiden Verfahren ist jedoch quantitativ eher gering, 
so dass in Anbetracht der verhältnismäßig geringen Fallzahl, in den paarweisen 
Vergleichen keine signifikanten Unterschiede im Hinblick auf die Quote falsch po-
sitiver LO-Diagnosen identifiziert werden konnte (siehe Tab. 5). Aufgrund der ge-
ringeren Variationskoeffizienten soll in den nachfolgenden Testserien dennoch die 
Steigung für die Diagnose eines LO`s herangezogen werden. 
Eine wesentliche Voraussetzung für die Validität der erarbeiteten LO-Definition ist, 
dass die Spontanvariabilität im maximalen, der im submaximalen Bereich ent-
spricht. Da der Erwartungswert durch ein potentielles LO im Maximalbereich be-
einflusst wird, ist eine Überprüfung dieser Annahme nicht möglich. Von submaxi-
malen, konstanten Belastungen ist jedoch bekannt, dass die Spontanvariabilität 
der V̇O2 mit der Belastungsintensität eher abnimmt, da der Einfluss psycho-
physischer Prozesse geringer wird (Koga, 1990). Ob dieser Befund auch bis zum 
Maximalbereich Gültigkeit besitzt ist allerdings unklar.  
Eine weitere Limitation dieser Voranalyse besteht darin, dass lediglich die intrain-
dividuelle Variationskoeffizienten interferenzstatistisch verglichen wurden. Für all-
gemeingültige Definitionen muss neben der intraindividuellen Variabilität auch die 
Variabilität zwischen den Versuchspersonen berücksichtigt werden. Da diese je-
doch über alle Versuchspersonen und alle Analyseintervalle berechnet wurden, 
steht für die gesamte Stichprobe pro Bedingung (Analyseintervalle und Kennwert) 
nur ein Wert zur Verfügung, der entsprechend nicht interferenzstatistisch vergli-
chen werden kann. Wie in der Abbildung 23 zu sehen ist, fällt der interindividuelle 
Variationskoeffizient erwartungsgemäß etwas höher aus, als der intraindividuelle, 
ansonsten ist das Verhalten in Abhängigkeit der Anwendungsspanne und des 
Analyseverfahrens weitestgehend identisch. Des Weiteren lag der interindividuelle 
Variationskoeffizient bei der 50 W Anwendungsspanne unter der 25% Grenze 
(siehe Abb. 23). Es liegt somit nahe, dass die interferenzstatistischen Befunde von 
der intraindividuellen Variabilität auf die interindividuelle Variabilität übertragen 
werden können.  
Insbesondere für geringere und höhere Belastungssteigerungsraten muss hinge-
gen die Übertragbarkeit der erarbeiteten Definition noch überprüft werden. So ist 
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zu erwarten, dass mit zunehmender Belastungssteigerungsrate aufgrund einer 
Reduktion der ∆V̇O2/∆P der Erwartungswert in Form der mittleren Steigung bzw. 
der Mittelwertsdifferenz sich reduziert. Des Weiteren steigt möglicherweise auch 
die Spontanvariabilität in Form der Standardabweichung, da mit zunehmender 
Belastungssteigerungsrate die Anzahl der Atemzüge pro Watt sinkt. Beides führt 
zu einer Reduktion des Verhältnisses zwischen Erwartungswert und Standardab-
weichung. Umgekehrt ist bei einer geringeren Belastungssteigungsrate eine Erhö-
hung des Erwartungswertes, bei einer gleichzeitigen Reduktion der Standardab-
weichung zu erwarten. Entsprechend ist die empirisch bestimmte Anwendungs-
spanne von 50 W für höhere Belastungssteigerungsraten möglicherweise etwas 
zu gering und für niedrigere Belastungssteigerungsraten zu hoch.  
4.4 Schlussfolgerung 
Zusammenfassend deuten die Befunde daraufhin, dass für eine valide LO-Defini-
tion eine Anwendungspanne von 50 W und ein Grenzwert von 50% des Erwar-
tungswertes herangezogen werden sollte. Des Weiteren ist die Steigung einer li-
nearen Regression über die gesamte Anwendungsspanne etwas besser für die 
Diagnose eines LO`s geeignet, als die Mittelwertsdifferenz der vorletzten und letz-
ten 25 W. Die Übertragbarkeit der Definition, insbesondere auf höhere Belas-
tungssteigerungsraten, muss jedoch noch überprüft werden. 
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5 Testserie 1: Hauptanalyse 
Ausgangspunkt der ersten Testserie war der Befund von Gordon et al. (2012a), 
dass eine intensive Erwärmung zu einer Erhöhung der LO-Inzidenz führt. Entge-
gen der Interpretation von Gordon et al. (2012a) liegt es nahe, dass die Erhöhung 
der LO-Inzidenz nicht durch eine Aufsparung der anaeroben Kapazität, sondern 
durch einen steileren Anstieg der V̇O2 (höhere ∆V̇O2/∆P) bedingt ist (siehe Ab-
schnitt 2.3). Die höhere ∆V̇O2/∆P sollte gemäß Abbildung 25 dazu führen, dass die 
V̇O2max früher erreicht wird und sich entsprechend ein LO ausbildet. Des Weite-
ren wird die Erhöhung der ∆V̇O2/∆P auf eine gesteigerte Muskelfaserrekrutierung 
zurückgeführt, welche sich im Rampentest in einem steileren Anstieg des EMG-
Amplitudensignals (höherer ∆RMS/∆P) äußert (Boone et al. (2012).  
 
Abb. 25. Schematische Darstellung des hypothetischen Einflusses der  ∆V̇O2/∆P auf die LO-Inzi-
denz (Durchgezogene Linie: unerwärmter Rampentest bzw. Versuchspersonen ohne LO; 
gestrichelte Linie: erwärmter Rampentest bzw. Versuchspersonen mit LO; t0: Rampen-
teststart; tmax: Rampentestabbruch). 
Da die V̇O2-Kinetik, neben der anaeroben Kapazität die Belastungstoleranz im 
hochintensiven Bereich bestimmt (siehe Abschnitt 2.2.1.6), liegt es des Weiteren 
nahe, dass Versuchspersonen, die bereits im unerwärmten Zustand ein LO auf-
weisen, über eine schnellere V̇O2-Kinetik verfügen. Diese schnellere V̇O2-Kinetik 
sollte sich in einem Rampentest in einer höheren ∆V̇O2/∆P und / oder kürzeren 
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MRT äußern (siehe Abschnitt 2.2.2.1). Eine kürzere MRT führt analog zur einer 
höhere ∆V̇O2/∆P gemäß Abbildung 26 dazu, dass die V̇O2max früher erreicht wird. 
Während keine Evidenz für eine Reduktion der MRT durch eine intensive Erwär-
mung besteht (Jones & Carter, 2004), ist es möglich, dass die Versuchspersonen 
mit LO im unerwärmten Zustand über eine kürzere MRT verfügen. Gemäß Boone 
et al. (2010) geht eine höhere ∆V̇O2/∆P wiederum mit einer höheren ∆EMG/∆P 
einher (siehe Abschnitt 2.2.2.4).  
 
Abb. 26. Schematische Darstellung des Einflusses der MRT auf die LO-Inzidenz (durchgezogene 
Linie: kein LO; gestrichelte Linie: LO; t0: Rampenteststart; tmax: Rampentestabbruch).  
Die entsprechenden Hypothesen der ersten Testserie waren:  
1. Versuchspersonen, die bereits im unerwärmten Zustand ein LO aufweisen, 
verfügen über eine höhere ∆V̇O2/∆P, ∆EMG/∆P und / oder kürzere MRT.  
 
2. Eine intensive Erwärmung führt zu einer Steigerung der ∆RMS/∆P, der 
∆V̇O2/∆P und dadurch zu einer Erhöhung der LO-Inzidenz. 
5.1 Methodik  
Für die erste Testserie wurden insgesamt 16 männliche Versuchspersonen rekru-
tiert. Von diesen 16 Versuchspersonen erreichten 2 im Verifikationstest eine um 
mehr als 5% höhere V̇O2max als im ersten Rampentest und wurden entsprechend 
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von der weiteren Analyse ausgeschlossen. Das Alter, die Körpergröße und das 
Körpergewicht der verbliebenen 14 Versuchspersonen lagen im Mittel bei 25,7 ± 
2,4 J, 182,3 ± 7,3 cm und 81,6 ± 6,9 kg.  
5.1.1 Belastungsdesign 
Wie in der Abbildung 27 zu sehen ist bestand die Testserie aus insgesamt drei 
Tests pro Versuchsperson. Während der Test 1 immer am ersten Testtag absol-
viert wurde, wurden Test 2 und 3 in randomisierter Reihenfolge durchgeführt.  
 
Abb. 27. Belastungsdesign der Testserie 1.  
Am ersten Testtag wurde immer ein einfacher Rampentest bis zur Ausbelastung 
absolviert. Dieser wurde, wie alle anderen Belastungen, ausgehend von einer 3-
minütigen konstanten Belastung von 1 W pro kg Körpergewicht gestartet. Die Be-
lastungssteigerungsrate wurde bei allen Rampenbelastungen in Anlehnung an 
Boone et al. (2012) auf 25 W min–1 festgesetzt. Die Wahl der Belastungs-
steigerungsrate erfolgte in Anbetracht der erwarteten Leistungsfähigkeit mit dem 
Ziel eine Rampenbelastungsdauer gemäß Yoon et al. (2007) von etwa 10 min zu 
gewährleisten. 
Der Test 2 bestand aus einem doppelten Rampentest, wobei die erste Rampen-
belastung sowohl als Referenz für den unerwärmten Zustand als auch als Erwär-
mung für den zweiten Rampentest diente. Dies ermöglicht eine Kontrolle der Tag-
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zu-Tag-Variabilität der ∆V̇O2/∆P und ∆EMG/∆P. Die Pmax der ersten Rampenbe-
lastung wurde in Anbetracht der erläuterten Aspekte in Abschnitt 2.2.2.4 auf 90% 
der Pmax aus dem Rampentest von Test 1 festgesetzt. Zwischen den beiden 
Rampenbelastungen erfolgte eine 10-minütige Regenerationsphase, wobei davon 
7 min passiv und 3 min aktiv bei einer Belastung von 1 W pro kg Körpergewicht 
absolviert wurden.  
Der Test 3 bestand aus einem sogenannten V̇O2max-Verifikationstest (siehe Ab-
schnitt 2.1.1.3). Bei diesem Test erfolgte nach der 3-minütigen Ausgangs-
belastung ein rechteckförmiger Belastungssprung auf 95% der Pmax der Ram-
penbelastung aus Test 1. Die Wahl der Belastungsintensität erfolgte in Anlehnung 
an Rossitter et al. (2006). Diese Belastung wurde jeweils bis zur Erschöpfung der 
Versuchsperson absolviert.  
5.1.2 Datenanalyse und Statistik 
Für die Überprüfung der Hypothesen wurde als Referenz für den unerwärmten 
Zustand die ∆V̇O2/∆P und ∆EMG/∆P anhand der Rampenbelastung aus Test 1 
und der ersten Rampenbelastung aus Test 2 berechnet (Test 2.1). Für den er-
wärmten Zustand wurde die zweite Rampenbelastung des Tests 2 herangezogen 
(Test 2.2). Der Vergleich der LO-Inzidenz und der anderen Maximalwerte erfolgte 
anhand der beiden Rampenbelastungen, die bis zur Ausbelastung absolviert wur-
den (Test 1 vs. Test 2.2). Das LO wurde gemäß der Voranalyse (siehe Ab-
schnitt 4) als ein Anstieg der V̇O2 < 5,5 ml min
–1 W–1 innerhalb der letzten 50 W 
definiert (∆V̇O2_50).  
Die interferenzstatistische Überprüfung der Hypothesen erfolgte anhand von Vari-
anzanalysen mit Messwiederholung und Zwischensubjektfaktor. Die Messgrößen 
der unerwärmten und erwärmten Rampentests wurden dabei jeweils als In-
nersubjektfaktoren definiert. Für die submaximalen Werte ergab sich demnach 
eine 3-stufige und für die Maximalwerte eine 2-stufige Innersubjektanalyse. Für die 
Überprüfung der Hypothese 1 wurde das Vorliegen eines LO`s im unerwärmten 
Zustand (Test 1) als Zwischensubjektfaktor definiert. Der Einfluss einer intensiven 
Erwärmung auf die LO-Inzidenz wurde durch einen paarweisen Vergleich der Häu-
figkeiten mittels McNemar-Test überprüft.  




Im unerwärten Rampentest, der bis zur Ausbelastung absolviert wurde (Test 1), 
erreichten 6 der 14 Versuchspersonen ein LO (= 42,9%). Im erwärmten Rampen-
test reduzierte sich die LO-Inzidenz auf 5 (35,7%). Gemäß McNeymar-Test war 
diese Reduktion jedoch nicht signifikant (p > 0,999).  
In der Tabelle 6 sind die Maximalwerte der unerwärmten und erwärmten Ram-
pentests, die bis zur Ausbelastung absolviert wurden, in Abhängigkeit der LO-Inzi-
denz im unerwärmten Zustand dargestellt.  
Tab. 6. Einfluss der Erwärmung auf die Maximalwerte in Abhängigkeit der LO-Inzidenz im uner-
wärmten Zustand (a: signifikanter Unterschied zu den Probanden ohne LO b: signifikan-
ter Unterschied zu dem unerwärmten Rampentest). 
Messgröße 
 Test 1 
(Unerwärmt) 
 Test 2, Rampe 2 
(Erwärmt) 
 Kein LO  
n = 8 
LO 
n = 6 
Gesamt 
n = 14 
Kein LO 
n = 8 
LO 
n = 6 
Gesamt 






































84,1±3,4 88,1±5,1 85,8±4,5 83,5±5,5 87,0±3,5 85,0±4,9 


















2,73±0,29 2,94±0,50 2,82±0,39 1,34±0,36 1,44±0,35 1,38±0,35
b
 
RPEmax 19,1±0,4 19,3±0,8 19,2±0,6 19,6±0,5 19,5±0,5 19,6±0,5 
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Gemäß Varianzanalyse mit Messwiederholung und Zwischensubjektfaktor führte 
die intensive Erwärmung zu keiner signifikanten Veränderung (Innersubjektfaktor: 
alle p > 0,05) der Pmax, der PV̇O2max, der P@V̇O2max, der V̇O2max, des An-
stiegs der V̇O2 innerhalb der letzten 50 W (∆V̇O2_50), dem Quotient aus Pmax 
und V̇O2max (Pmax/V̇O2max) und des RPEmax. Lediglich der RERmax, die BLK-
max, das ∆BLK und das VO2_BLK fielen im erwärmten Rampentest signifikant 
geringer aus (Innersubjekteffekt: p = 0,007, p = 0,01, p < 0,001 und p < 0,001).  
Ein Zwischensubjekteffekt zeigte sich für die ∆V̇O2_50 (p < 0,001), die 
P@V̇O2max (p < 0.001), aber auch für die Pmax (p = 0,037). Die signifikanten Un-
terschiede in den nachfolgenden t-Tests sind in der Tabelle 6 gekennzeichnet. 
Demnach unterschied sich die ∆V̇O2_50 zwischen den Versuchspersonen mit und 
ohne LO sowohl im unerwärmten als auch erwärmten Zustand (beide p < 0,001). 
Das Gleiche galt für die Pmax (unerwärmt: p = 0,041; erwärmt: p = 0,038) und die 
P@V̇O2max (unerwärmt: p < 0.001; erwärmt: p = 0.004). Ein Interaktionseffekt 
zwischen der LO-Inzidenz im unerwärmten Zustand (Test 1) und der Erwärmung 
zeigte sich für keine der Messgrößen in Tabelle 6 (alle p > 0,05). 
5.2.2 Submaximale Werte 
Die Leistung an der VT1 in Test 1 lag in der Gruppe mit und ohne LO bei 199,0 ± 
15,6 vs. 173,6 ± 25,3 W und unterschied sich gemäß t-Test für unabhängige 
Stichproben knapp nicht signifikant (p = 0,052).  
Für die Blutlaktatkonzentration der Ausgangsbelastung (BLKbas) ergab sich ein 
signifikanter Innersubjekteffekt (p < 0,001), jedoch kein Interaktions- (p = 0,570) 
oder Zwischensubjekteffekt (p = 0,976). Mit 5,70 ± 1,45 mmol l–1 war die BLK vor 
dem erwärmten Rampentest im Vergleich zu den beiden unerwärmten Tests 
(Test 1: 1,01 ± 0,29, Test 2.1: 0,94 ± 0,18 mmol l–1) gemäß Post-hoc-Tests in der 
gesamten Gruppe signifikant erhöht (beide p < 0,001). Zwischen den beiden un-
erwärmten Rampentests bestand hingegen kein signifikanter Unterschied 
(p = 0,541).  
5.2.2.1 V̇O2 
Die V̇O2bas unterlag einem signifikanten Innersubjekteffekt (p < 0,001), jedoch 
keinem Interaktionseffekt (p = 0,587) und auch keinem Zwischensubjekteffekt 
(p = 0,397). Gemäß den Post-hoc Tests war die V̇O2bas im erwärmten Zustand 
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(Test 2.2) in der gesamten Gruppe mit 1,62 ± 0,16 vs. 1,43 ± 0,14 (Test 1) bzw. 
1,48 ± 0,18 ml min–1 (Test 2.1) signifikant höher als vor den beiden unerwärmten 
Rampentests (beide p < 0,001). Die beiden unerwärmten Rampentests unter-
schieden sich hingegen nicht signifikant voneinander (p = 0,162).  
Die MRT, welche in Abbildung 28 zu sehen ist, unterschied sich nicht signifikant 
zwischen den unerwärmten und erwärmten Rampentests (Innersubjekteffekt: 
p = 0,715). Des Weiteren bestand auch kein signifikanter Interaktions- (p = 0,563) 
oder Zwischensubjekteffekt (p = 0,217).  
 
Abb. 28. MRT in Abhängigkeit der LO-Inzidenz in Test 1 und des Erwärmungszustands. 
Die Abbildung 29 zeigt die ∆V̇O2/∆P in Abhängigkeit des Intensitätsbereichs sowie 
der LO-Inzidenz in Test 1 und der Erwärmungsintervention. Gemäß Varianz-
analyse bestanden im moderaten Intensitätsbereich (S1) keine signifikanten Un-
terschiede zwischen den unerwärmten (Test 1 und Test 2.1) und erwärmten 
(Test 2.2) Rampentests (Innersubjekteffekt: p = 0,441). Des Weiteren zeigte sich 
kein Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz in Test 1 (p = 0,468) und auch kein 
Zwischensubjekteffekt zwischen den Probanden mit und ohne LO (0,098). Im in-
tensiven Belastungsbereich (S2) zeigten sich ebenfalls keine signifikanten In-
nersubjekt- (p = 0,131, Interaktions- (p = 0,158) oder Zwischensubjekteffekte 
(p = 0,103). Die ∆V̇O2/∆P des gesamten Belastungsbereichs (ST) fiel im erwärm-
ten Zustand tendenziell (siehe Abb. 29), jedoch nicht signifikant, geringer aus (In-
nersubjekteffekt: p = 0,058). Des Weiteren bestand kein Interaktionseffekt 
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LO ein signifikanter Zwischensubjekteffekt (p = 0,023). Die Ergebnisse der Post 
hoc t-Tests sind in der Abbildung 29 gekennzeichnet. Demnach bestand in den 
beiden unerwärmten Rampentests ein signifikanter Unterschied zwischen den 
Versuchspersonen mit und ohne LO (Test 1: p = 0,015; Test 2.1: p = 0,037).  
 
Abb. 29. ∆V̇O2/∆P in Abhängigkeit des Intensitätsbereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt), 
der LO-Inzidenz in Test 1 und des Erwärmungszustands (Test 1 und 2.1:unerwärmt; Test 
2.2: erwärmt; a: signifikanter Unterschied zu den Versuchspersonen ohne LO).  
Die entsprechenden y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-Leistungsbeziehung sind in 
der Abbildung 30 dargestellt. Die y-Achsenschnittpunkte des moderaten Intensi-
tätsbereichs (S1) unterlagen einem signifikanten Innersubjekteffekt (p = 0,006). In 
den nachfolgenden paarweisen Vergleichen war der y-Achsenschnittpunkt des 
erwärmten Rampentests, wie in der Abbildung 30 zu sehen ist, signifikant höher 
als in Test 1 (p = 0,038), jedoch nicht signifikant unterschiedlich zu Test 2.1 
(p = 0,192). Ein Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz im unerwärmten Zustand 
(p = 0,569) oder ein Zwischensubjekteffekt (p = 0,809) bestanden hingegen nicht.  
Für die y-Achsenschnittpunkte des intensiven Analysebereichs ergab sich eben-
falls ein Innersubjekteffekt (p < 0,001), jedoch kein Interaktions- (p = 0,156) oder 
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schnittpunkt des erwärmten Rampentest signifikant höher als in den beiden uner-
wärmten Rampentests (p = 0,002 bzw. p = 0,010).  
Auch im gesamten Belastungsbereich bestand ein Innersubjekteffekt (p < 0,001), 
jedoch kein Interaktions- (p = 0,468) oder Zwischensubjekteffekt (p = 0,807). In 
den Post-hoc-Tests war der y-Achsenschnittpunkt des erwärmten Rampentests 
signifikant höher als in den beiden unerwärmten Rampentests (p < 0,001 bzw. 
p = 0,004). 
 
Abb. 30. y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit des Intensitäts-
bereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt), der LO-Inzidenz in Test 1 und des Er-
wärmungszustands (Test 1 und 2.1:unerwärmt; Test 2.2: erwärmt; b: signifikanter Un-
terschied zu Test 1; c: signifikanter Unterschied zu Test 2.1).  
5.2.2.2 Muskelfaseraktivierung 
Der RMSbas unterschied sich mit 53,7 ± 10,7 µV (Test 1), 51,7 ± 10,1 µV 
(Test 2.1) und 51,9 ± 10,9 µV (Test 2.2) nicht signifikant zwischen den drei Ram-
pentests (Innersubjekteffekt: p = 0,255). Des Weiteren lag auch kein Interaktions-
effekt (p = 0,455) oder Zwischensubjekteffekt (p = 0,676) vor.  
In der Abbildungen 31 ist der ∆RMS/∆P in Abhängigkeit des Intensitätsbereichs, 
der Erwärmungsintervention und der LO-Inzidenz dargestellt. Gemäß der durch-





































kein LO LO Gesamt





Zusammenhang zwischen Muskelfaseraktivierung, V̇O2-Kinetik und Levelling-Off 93 
 
nersubjekteffekt (p = 0,807) und auch kein Zwischensubjekteffekt (p = 0,865), je-
doch ein signifikanter Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz in Test 1 (p = 0,018). 
In den Post-hoc Tests konnte weder zwischen den Versuchspersonen mit und oh-
ne LO, noch innerhalb der beiden Gruppen zwischen den einzelnen Rampentests 
ein signifikanter Unterschied identifiziert werden (alle p > 0,05). Im intensiven Be-
lastungsbereich (S2) zeigte sich weder ein Innersubjekteffekt (p = 0,213) noch ein 
Interaktions- (p = 0,221) oder Zwischensubjekteffekt (p = 0,865). Auch im gesam-
ten Belastungsbereich ergaben sich für den ∆RMS/∆P weder ein Innersubjektef-
fekt (p = 0,714) noch ein Interaktions- (p = 0,206) oder Zwischensubjekteffekt 
(p = 0,845).  
 
Abb. 31. ∆RMS/∆P in Abhängigkeit des Intensitätsbereichs (S1: moderat; S2: intensiv; 
ST: gesamt), der LO-Inzidenz in Test 1 und des Erwärmungszustands (Test 1 und Test 
2.1: unerwärmt; Test 2.2: erwärmt). 
Für die entsprechenden y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung 
(siehe Abb. 32) ergab sich im moderaten Intensitätsbereich (S1) kein Innersub-
jekteffekt (0,970), jedoch ebenfalls ein Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz im 
unerwärmten Zustand (p = 0,016). Allerdings zeigten sich auch hier keinerlei signi-
fikante Unterschiede in den Post hoc Tests (alle p > 0,05). Des Weiteren bestand 
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intensiven Belastungsbereichs unterlagen knapp keinem Innersubjekteffekt 
(p = 0,053), jedoch einem Interaktionseffekt (p = 0,010). In den Post hoc Tests 
zeigten sich jedoch weder zwischen, noch innerhalb der beiden Gruppen signifi-
kante Unterschiede (p > 0,05). Ein Zwischensubjekteffekt bestand nicht 
(p = 0,950). Die y-Achsenschnittpunkte des gesamten Intensitätsbereichs unter-
lagen im Gegensatz zum intensiven Belastungsbereich weder einem Innersubjekt- 
(p = 0,101) noch einem Interaktions- (p = 0,440) oder Zwischensubjekteffekt 
(p = 0,891).  
 
Abb. 32. y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit des Intensitäts-
bereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt), der LO-Inzidenz in Test 1 und des Er-
wärmungszustands (Test 1 und 2.1: unerwärmt; Test 2.2: erwärmt). 
5.3 Diskussion 
Die wesentlichen Befunde dieser Untersuchung sind: 1) dass die Versuchs-
personen ohne LO im unerwärmten Zustand, eine signifikant höhere ∆V̇O2/∆P, 
jedoch eine vergleichbare ∆RMS/∆P, in dem gesamten Analysebereich aufwiesen; 
2) dass entgegen der zuvor formulierten Hypothese weder eine Steigerung der 
LO-Inzidenz noch der ∆V̇O2/∆P und ∆RMS/∆P durch eine intensive Erwärmung 





























kein LO LO Gesamt
S1 S2 ST 
Zusammenhang zwischen Muskelfaseraktivierung, V̇O2-Kinetik und Levelling-Off 95 
 
5.3.1 Hypothese 1 
Mit etwa 43% lag die LO-Inzidenz im unerwärmten Zustand (Test 1) vergleichbar 
hoch wie in anderen fahrradergometrischen Studien, in denen eine adäquate LO-
Definition herangezogen wurde (Åstrand, 1960; Cumming & Friesen, 1967; Da-
vies, 1968; Lucia et al. 2006; Midgley et al. 2009). Des Weiteren unterschieden 
sich die sekundären Ausbelastungskriterien zwischen den Versuchspersonen mit 
und ohne LO, wie in den meisten Studien, nicht (siehe Abschnitt 2.1.2). Das Glei-
che gilt für die ∆BLK und das VO2_BLK, was darauf hindeutet, dass die Versuchs-
personen mit LO über eine vergleichbare anaerob laktazide Kapazität verfügen. 
Die anaerob alaktazide ATP-Resynthese wurde in dieser Untersuchung nicht be-
stimmt. Allerdings repräsentiert diese lediglich 20–30% der gesamten anaeroben 
Kapazität und ist in Abhängigkeit des Muskelfasertyps sowie der Muskelmasse 
eng mit der laktaziden Kapazität verknüpft (Bangsbo et al. 1990; Winthers et al. 
1991; Medbo & Tabata et al. 1993; Greenhaf et al. 1994). Entgegen dem Befund 
von Gordon et al. (2011) ist es zumindest in der untersuchten Stichprobe somit 
eher unwahrscheinlich, dass das LO durch eine systematisch höhere anaerobe 
Kapazität bedingt ist.  
Anstelle dessen konnte nachgewiesen werden, dass die Versuchspersonen mit 
LO in den unerwärmten Rampentests im gesamten Belastungsbereich einen etwa 
0,8 ml min–1 W–1 steileren Anstieg der V̇O2 aufwiesen als die Versuchspersonen 
ohne LO. In Kombination mit einer tendenziell kürzeren MRT führte dies dazu, 
dass die LO Gruppe ihre V̇O2max früher erreichte und sich so ein LO ausbildete. 
So erreichten die Versuchspersonen mit LO ihre V̇O2max etwa 37 W vor dem Be-
lastungsabbruch, während die Versuchspersonen ohne LO ihre V̇O2max erst zum 
Zeitpunkt des Belastungsabbruchs erreichten (siehe P@V̇O2max in Tab. 6). Da-
von lassen sich, unter der Annahme einer mittleren Belastungsspanne des ge-
samten Belastungsbereichs (ST) von 200 W, etwa 16 W auf die höhere ∆V̇O2/∆P 
zurückführen (200 W 0,8 ml min–1 W–1 = 160 ml min–1 / 10 ml min–1 W–1 = 16 W). 
Weitere etwa 4 W sind durch die tendenziell kürzere MRT (~10 s) bedingt (siehe 
Abb. 28). Die verbliebenen etwa 17 W deuten daraufhin, dass die Versuchs-
personen mit LO ihre V̇O2max nicht nur früher erreicht hatten, sondern auch in der 
Lage waren, diese etwas länger aufrechtzuerhalten. Hierfür spricht auch, dass die 
LO-Gruppe eine um etwa 40 W höhere Pmax und nur eine tendenziell höhere 
V̇O2max (p = 0,091) aufwies.  
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Wie in dem Abschnitt 2.2.2.1 beschrieben wurde, wird die ∆V̇O2/∆P durch die Be-
wegungseffizienz und die V̇O2-Kinetik bestimmt. Die höhere ∆V̇O2/∆P bei den Ver-
suchspersonen mit LO ist also entweder durch eine geringere Bewegungseffizienz 
oder durch eine geringere Zunahme der Zeitkonstante mit zunehmender Belas-
tungsintensität bedingt (Whipp et al. 1981; Davis et al. 1982; Wilcox et al. 2016). 
Im Falle einer geringeren Bewegungseffizienz wäre jedoch bei einer ver-
gleichbaren anaeroben Kapazität auch eine geringere Pmax zu erwarten, da das 
VO2-Defizit pro W mit der Amplitude der V̇O2-Kinetik ansteigt (siehe Ab-
schnitt 2.2.1.5). In Anbetracht einer höheren Pmax sowie einer vergleichbaren an-
aeroben Kapazität und MRT ist es entsprechend wahrscheinlicher, dass die höhe-
re ∆V̇O2/∆P durch eine geringere Zunahme der Zeitkonstante bedingt ist, welche 
wiederum mit einem geringeren VO2-Defizit einhergeht und so eine höhere Pmax 
ermöglicht. Wie in der Abbildung 33 anhand zweier repräsentativer Ver-
suchspersonen zu sehen ist, ist das Auftreten eines LO`s demnach dadurch be-
dingt, dass eine gegebene V̇O2max früher erreicht wird. Zusätzlich liegt es jedoch 
nahe, dass die höhere ∆V̇O2/∆P mit einem geringeren VO2-Defizit einhergeht, was 
den Probanden mit LO ermöglicht, ihre V̇O2max länger aufrechtzuerhalten. Für 
gesicherte Aussagen sind jedoch Reckteckbelastungen erforderlich, die eine ge-
trennte Bestimmung der Bewegungseffizienz und der V̇O2-Kinetik ermöglichen.  
 
Abb. 33. V̇O2-Kinetik zweier repräsentativer Versuchspersonen mit vergleichbarer Pbas und 























Versuchsperson ohne LO Versuchsperson mit LO
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Im Gegensatz zur ∆V̇O2/∆P konnte bezüglich der ∆RMS/∆P kein systematischer 
Unterschied zwischen den Versuchspersonen mit und ohne LO nachgewiesen 
werden. Dies steht im Widerspruch zu den Befunden von Boone et al. (2010). Die-
se konnten zeigen, dass die höhere ∆V̇O2/∆P bei Radsportlern im Vergleich zu 
nicht spezifisch trainierten Versuchspersonen mit einem steileren Anstieg des in-
tegrierten EMG-Amplitudensignals (∆iEMG/∆P) einhergeht. Ein offensichtlich po-
tentieller Grund für diese divergenten Befunde ist, dass in dieser Untersuchung 
jeweils nicht spezifisch trainierte Versuchspersonen miteinander verglichen wur-
den. Des Weiteren fanden Boone et al. (2010) ausschließlich im moderaten Inten-
sitätsbereich eine höhere ∆V̇O2/∆P und ∆EMG/∆P, während in dieser Unter-
suchung die ∆V̇O2/∆P lediglich im gesamten Intensitätsbereich differierte. Es ist 
somit möglich, dass die höhere ∆V̇O2/∆P in dieser Untersuchung durch einen an-
deren Mechanismus bedingt ist als in der Studie von Boone et al. (2010). Ein wei-
terer offensichtlicher Unterschied ist, dass in dieser Untersuchung gemäß 
SENIAM-Guidelines der RMS als Kenngröße der EMG-Amplitude anstelle des 
integrierten EMG-Signals (iEMG) bestimmt wurde. Unter der Voraussetzung, dass 
das EMG-Amplituden-Signal einer Normalverteilung unterliegt, ist der RMS jedoch 
proportional zum iEMG (Lowery & Malley, 2003). Aufgrund der hohen Anzahl an 
Muskelaktivierung ist diese Voraussetzung bei zyklischen Belastungen, wie Rad-
fahren, erfüllt (Kamen & Gabriel, 2010). Entsprechend können die unterschiedli-
chen EMG-Amplituden-Kenngrößen als Ursache für die divergenten Befunde aus-
geschlossen werden.  
Insbesondere im intensiven Belastungsbereich unterlagen die ∆RMS/∆P sowie der 
entsprechende Schnittpunkt mit der y-Achse einer enormen interindividuellen 
Standardabweichung (siehe Abb. 31 und 32). Der Hintergrund hierfür ist, dass der 
RMS bei einigen Versuchspersonen im intensiven Belastungsbereich weitest-
gehend linear anstieg, während er bei anderen Versuchspersonen nach oben ab-
knickte (siehe Abb. 34). Ein systematischer Unterschied zwischen den Versuchs-
personen mit und ohne LO bestand jedoch nicht. So wiesen 2 bzw. 4 der Ver-
suchspersonen mit und ohne LO im unerwärmten Rampentest (Test 1) ein deutli-
ches Abknicken der RMS-Leistungsbeziehung auf. Das Abknicken der RMS-Leis-
tungsbeziehung ist auch als EMG-Ermüdungsschwelle (Engl.: EMG fatigue 
threshold) bekannt (deVries et al. 1982; Takaishi et al. 1992; Briscoe et al. 2014). 
Die EMG-Ermüdungsschwelle ist gemäß Jammes et al. (1997) und Hug et al. 
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(2004b) mit einer Verlängerung der M-Welle assoziiert, welche wahrscheinlich aus 
einer verlangsamten Weiterleitung des Aktionspotentials resultiert. Der steilere 
Anstieg des RMS im intensiven Belastungsbereich bei Versuchspersonen mit Er-
müdungsschwelle kennzeichnet folglich keine zusätzliche Rekrutierung von Typ-2-
Fasern, sondern entgegen früherer Annahme einen Ermüdungsmechanismus in-
nerhalb der bereits rekrutierten Fasern. Bei Versuchspersonen, die ein Abknicken 
der RMS-Leistungsbeziehung aufweisen, kommt es entsprechend zu einer Disso-
ziation zwischen der RMS-und der V̇O2-Leistungsbeziehung (Jammes et al. 1997; 
Hug et al. 2004b). Dies erklärt möglicherweise, dass sich zwischen den Versuchs-
personen mit und ohne LO, trotz unterschiedlicher ∆V̇O2/∆P, kein Unterschied be-
züglich der ∆RMS/∆P zeigte.  
 
Abb. 34. RMS-Rampenkinetik zweier repräsentativer Versuchspersonen. Versuchsperson 2 mit 
Abknicken der RMS-Zeit- bzw. Leistungsbeziehung. Versuchsperson 5 mit linearem An-
stieg des RMS bis zum Belastungsabbruch (gestrichelte Linie: Rampenstart).  
Eine weitere Limitation dieser Analyse ist die sehr geringe Stichprobengröße, ins-
besondere in der Gruppe mit LO (n = 6). Dies ist möglicherweise ein weiterer 
Grund dafür, dass im Gegensatz zu Boone et al. (2010) kein signifikanter Unter-
schied bezüglich der ∆RMS/∆P nachgewiesen werden konnte. Das Gleiche gilt in 
Anbetracht hoher Standardabweichungen für die MRT sowie die ∆V̇O2/∆P des 
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5.3.2 Hypothese 2 
In Übereinstimmung mit den Befunden von Jones und Carter (2004), Boone et al. 
(2012) und Gordon et al. (2012a) wurde in dem unerwärmten und dem erwärmten 
Rampentests eine vergleichbare RPEmax, V̇O2max, Pmax und MRT gefunden 
(siehe Tab. 6). Wie im Abschnitt 2.2.2.4 erläutert wurde, fanden sowohl Jones und 
Carter (2004) als auch Boone et al. (2012) in Folge einer intensiven Erwärmung 
jedoch auch eine höhere ∆V̇O2/∆P und in letzterem Falle auch eine höhere 
∆iEMG/∆P. Gordon et al. (2012a) beschrieben des Weiteren eine erwärmungs-
bedingte Erhöhung der LO-Inzidenz. Der Befund, dass eine intensive Erwärmung 
keine Steigerung der ∆V̇O2/∆P und ∆RMS/∆P sowie der LO-Inzidenz bewirkt, steht 
somit im Widerspruch zu den oben genannten Studien. Im Gegensatz hierzu 
stimmen die Befunde dieser Untersuchung mit denen von Marles et al. (2006) 
überein, die ebenfalls keine Änderung der  ∆V̇O2/∆P durch eine intensive Erwär-
mung induzieren konnten.  
Diese divergenten Befunde sind möglicherweise im Studiendesign begründet. In 
der Tabelle 7 findet sich ein Vergleich des Belastungsdesigns der vorliegenden 
Untersuchung mit den Studien von Jones und Carter (2004), Marles et al. (2006), 
Boone et al. (2012) und Gordon et al. (2012a). Ein augenscheinlicher Unterschied 
zu den Studien von Jones & Carter (2004), Boone et al. (2012) und Gordon et al. 
(2012a) besteht demnach bezüglich der Pbas. Diese war in der vorliegenden Un-
tersuchung in Abhängigkeit des Körpergewichts etwa 30–65 W höher als in den 
oben genannten Studien. Da sich in Abhängigkeit der Pbas auch das Analyse-
fenster des moderaten Belastungsbereichs verschiebt, ist es möglich, dass die 
Pbas einen Einfluss auf die Bestimmung der ∆V̇O2/∆P in diesem Belastungs-
bereich (S1) hat. Es erscheint jedoch äußerst unwahrscheinlich, dass dies die Ur-
sache für das Ausbleiben eines Erwärmungseffektes ist. So konnten Marles et al. 
(2006) ebenfalls keinen Unterschied in Abhängigkeit des Erwärmungszustands im 
moderaten Belastungsbereich feststellen, obwohl in dieser Studie die Pbas bei 
35 W lag. Unabhängig davon bestehen aus physiologischer Perspektive keinerlei 
Hinweise darauf, dass die Pbas die ∆V̇O2/∆P im intensiven Belastungsbereich 
(S2) beeinflusst. 
Im Vergleich zu den Studien von Jones & Carter (2004) und Boone et al. (2012) 
wurde die erste Rampe des Doppelrampentests des Weiteren nicht bis zur Aus-
belastung, sondern nur bis 90% absolviert. Die Wahl einer nicht maximalen Er-
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wärmungsintensität basiert auf den Befunden von konstanten Belastungen. Dem-
nach führt eine zu intensive bzw. erschöpfende Erwärmung zu einer Reduktion der 
Leistungsfähigkeit, da die anaerobe Glykolyse erheblich gehemmt wird (Bangsbo 
et al. 1992; 2001; Burnley et al. 2002b; 2011; Wilkerson et al. 2004; Ferguson et 
al. 2010; Wittekind et al. 2011; Christensen & Bangsbo, 2015). Gleichzeitig be-
steht jedoch bei einer zu geringen Erwärmungsintensität die Gefahr, dass eine 
Steigerung der Amplitude der schnellen Komponente und eine Beschleunigung 
der Gesamtkinetik ausbleiben (Gerbino et al. 1996; Wittekind & Beneke, 2009; 
Bailey et al. 2009). Dass das Ausbleiben eines Erwärmungseffektes durch eine zu 
geringe Erwärmungsintensität bedingt ist, erscheint trotzdem unwahrscheinlich. So 
lag die BLKbas vor Beginn der erwärmten Rampe nur geringfügig unter den Wer-
ten, die von Jones & Carter (2004) und Boone et al. (2012) berichtet wurden (sie-
he Tab. 7). 
Tab. 7. Vergleich des Belastungsdesigns zwischen dieser Untersuchung und den Vergleichs-
studien (Pbas: Leistung der Ausgangsbelastung; S: Belastungssteigerungsrate; tmax: 
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Gemäß Tabelle 7 unterschieden sich die Belastungssteigerungsraten zwischen 
dieser Untersuchung und den Studien von Jones & Carter (2004), Boone et al. 
(2012) und Gordon et al. (2012a), wenn überhaupt, nur geringfügig. Wird die Be-
lastungssteigerungsrate hingegen ins Verhältnis zur V̇O2max gesetzt, ergibt sich 
ein anderes Bild. Demnach fielen, insbesondere in den Studie von Jones & Carter 
(2004) und Gordon et al. (2012a), die Quotienten aus Belastungssteigerungsrate 
und V̇O2max (∆P/V̇O2max) etwa 30% höher aus als in der vorliegenden Unter-
suchung. Wie in dem Abschnitt 2.2.2.1 erläutert wurde, wird die ∆V̇O2/∆P im We-
sentlichen durch die Bewegungseffizienz und V̇O2-Kinetik in Abhängigkeit der Be-
lastungssteigerungsrate bestimmt. Des Weiteren steigt gemäß dem Modell von 
Wilcox et al. (2016) der Einfluss der V̇O2-Kinetik auf die ∆V̇O2/∆P mit zunehmen-
der Belastungssteigerungsrate. Da die V̇O2-Kinetik wiederum eng mit der aeroben 
Leistungsfähigkeit verknüpft ist (Caputo & Denadai, 2004; Koppo et al. 2004; Kil-
ding et al. 2006), weisen Versuchspersonen mit einer höheren V̇O2max bei einer 
gegebenen Belastungssteigerungsrate eine höhere ∆V̇O2/∆P auf (Hansen et al. 
1987; Neder et al. 2001; Boone et al. 2008; 2010; Gravelle et al. 2012). Die ge-
ringe Belastungssteigerungsrate im Verhältnis zur V̇O2max bzw. V̇O2-Kinetik er-
klärt somit möglicherweise das Ausbleiben eines Erwärmungseffektes. Zu diesem 
Erklärungsansatz passt auch, dass die ∆V̇O2/∆P mit etwa 11 ml min
–1 W–1 im in-
tensiven Belastungsbereich im Mittel deutlich höher ausfiel als bei Jones und Car-
ter (2004) und Boone et al. (2012). Diese berichteten insbesondere in den In-
tensitätsbereichen, in denen sie eine erwärmungsbedingte Steigerung feststellen 
konnten, Werte von 9,0 bzw. 9,5 ml min–1 W–1.  
Bezüglich der anderen methodischen Aspekte zeigten sich keine systematischen 
Unterschiede zwischen dieser Untersuchung und den anderen Studien. So lag die 
Trittfrequenz mit 80 1 min–1 ziemlich genau zwischen den Trittfrequenzen, die in 
den Studien von Jones und Carter (2004), Boone et al. (2012) und Gordon et al. 
(2012a) vorgegen wurden. Als Erwärmungsform wählten Marles et al. (2006) und 
Gordon et al. (2012a) im Gegensatz zu dieser Untersuchung eine konstante Be-
lastung. Jones und Carter (2004) und Boone et al. (2012) führten jedoch ebenfalls 
einen Doppelrampentest durch. Auch bezüglich der Art und Dauer (aktiv vs. pas-
siv) der Erholung nach der Erwärmungsintervention lassen sich keine systemati-
schen Unterschiede identifizieren.  
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Im Gegensatz zur ∆V̇O2/∆P waren die y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-
Leistungsbeziehung in allen Analysebereichen im erwärmten Rampentest signifi-
kant erhöht. Des Weiteren fiel auch die V̇O2bas im erwärmten Rampentest um 150 
bzw. 190 ml min–1 höher aus. Wie in der Abb. 35 anhand einer repräsentativen 
Versuchsperson zu sehen ist, wurde dies jedoch durch eine tendenzielle Reduk-
tion der ∆V̇O2/∆P kompensiert, so dass sich die Leistung, bei der die V̇O2max erst-
mals erreicht wurde (PV̇O2max), zwischen dem unerwärmten und dem erwärmten 
Rampentest nicht unterschied. In Anbetracht einer vergleichbaren Pmax und 
V̇O2max kam es entsprechend zu keiner Erhöhung der LO-Inzidenz.  
 
Abb. 35. Einfluss einer intensiven Erwärmung auf die V̇O2-Kinetik im Rampentest am Beispiel 
einer repräsentativen Versuchsperson (gestrichelte Linie: Rampenteststart).  
Im Gegensatz hierzu zeigte sich für die y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leis-
tungsbeziehung lediglich ein Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz im unerwärm-
ten Zustand. Aufgrund fehlender signifikanter Unterschiede in den Post-hoc-Tests 
ist aus statistischer Perspektive unklar, woher dieser Interaktionseffekt kommt. 
Anhand der Ergebnisse in der Abbildung 32 liegt es jedoch nahe, dass dieser vor 
allem auf einer Steigerung der y-Achsenschnittpunkte von Test 1 zu Test 3 in der 
LO-Gruppe basiert. Da sowohl Test 1 als auch Test 3 im unerwärmten Zustand, 
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wahrscheinlich um einen unsystematischen Effekt, der aus einer veränderten 
Hautleitfähigkeit oder Elektrodenapplikation resultiert (Kamen & Gabriel, 2010).  
Mit 14 Versuchspersonen lag die Stichprobengröße dieser Untersuchung deutlich 
über der zuvor mittels Poweranalyse berechneten Mindestanzahl für den experi-
mentelle Analyse (n = 9; siehe Abschnitt 3.1). Des Weiteren zeigten sich in keinem 
Intensitätsbereich signifikante Interaktionseffekte mit der LO im unerwärmten Zu-
stand. Es ist somit äußerst unwahrscheinlich, dass eine zu geringe Stichproben-
größe die Ursache für das Ausbleiben eines Erwärmungseffektes in dieser Unter-
suchung ist. 
5.4 Schlussfolgerung 
Die Ergebnisse dieser Untersuchung deuten darauf hin, dass Versuchspersonen 
mit LO über eine höhere ∆V̇O2/∆P verfügen. Anhand der Befunde dieser Unter-
suchung liegt es nahe, dass die höhere ∆V̇O2/∆P in einer schnelleren V̇O2-Kinetik 
und nicht in einer geringeren Bewegungseffizienz begründet ist. Dies muss jedoch 
mit einem modifizierten Belastungsdesign und einer größeren Stichprobe überprüft 
werden. Entgegen der Literaturbefunde konnte hingegen durch eine intensive Er-
wärmung keine Steigerung der ∆V̇O2/∆P, der ∆EMG/∆P und der LO-Inzidenz indu-
ziert werden. Das Ausbleiben eines Erwärmungseffektes ist möglicherweise durch 
eine geringere Belastungssteigerungsrate in Kombination mit einer höheren Leis-
tungsfähigkeit der Versuchspersonen begründet. 
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6 Testserie 2–4 – experimenteller Ansatz 
Wie bereits in der Testserie 1 soll auch in den nachfolgenden Testserien der Zu-
sammenhang zwischen der Muskelfaseraktivierung, dem Anstieg der V̇O2 im 
submaximalen Belastungsbereich und dem LO-Phänomen sowohl experimentell 
als auch im Querschnitt analysiert werden. Da für den Vergleich von Versuchs-
personen mit und ohne LO eine deutlich größere Stichprobe als für den experi-
mentellen Ansatz erforderlich ist, erfolgt jedoch eine getrennte Analyse der beiden 
Untersuchungsansätze. Zunächst werden die experimentellen Befunde der ein-
zelnen Testserien dargestellt. Anschließend erfolgt die Querschnittsanalyse an-
hand aller Versuchspersonen aus den Testserien 3 und 4, in denen jeweils eine 
gleiche relative Belastungssteigerungsrate appliziert wurde.  
6.1 Testserie 2  
In der ersten Testserie konnte entgegen den Literaturbefunden, durch eine Er-
wärmung keine Steigerung der ∆V̇O2/∆P, der ∆RMS/∆P und der LO-Inzidenz indu-
ziert werden. Als Ursache hierfür kommt nach einem ausführlichen Methoden-
vergleich vor allem eine geringe Belastungssteigerungsrate im Verhältnis zur Leis-
tungsfähigkeit der Versuchspersonen in Betracht. Es liegt somit nahe, die Be-
lastungssteigerungsrate zu erhöhen. Da in der Studie von Jones und Carter 
(2004) bezogen auf die ∆V̇O2/∆P die größten Effekte beschrieben wurden, soll die 
Anpassung der Belastungssteigerungsrate in Orientierung an dieser Studie erfol-
gen. 
Neben der Belastungssteigerungsrate zeigten sich im Vergleich zu der Studie von 
Jones und Carter (2004) bezüglich der Erwärmungsintensität (90%Pmax vs. Aus-
belastung), der Erholungsart (passiv/aktiv vs. aktiv) und der Pbas (1 W kg–1 Kör-
pergewicht vs. 20 W) noch weitere methodische Unterschiede. Wie im Ab-
schnitt 5.3.2 erläutert wurde, ist es eher unwahrscheinlich, dass diese metho-
dischen Unterschiede für die divergenten Befunde verantwortlich sind. Aus test-
ökonomischen Gründen erscheint es trotzdem sinnvoll das Belastungsdesign wei-
testgehend an das von Jones und Carter (2004) anzupassen. Im Falle weiterer 
divergenter Befunde können so die anderen methodischen Aspekte als Ursache 
direkt ausgeschlossen werden. Die einzige Ausnahme bildet hier die Pbas. So 
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kann das verfügbare Ergometer (Cyclus 2; RBM elektronik-automation GmbH) bei 
der gegebenen Trittfrequenz (80 1 min–1) nur eine ausreichend hohe Leistung 
(> 400 W) einbremsen, wenn die Übersetzung so gewählt wird, dass die geringste 
realisierbare Leistung etwa 50 W beträgt. Des Weiteren erscheint auch aus phy-
siologischer Perspektive eine Pbas von unter 50 W nicht sinnvoll, da bei geringe-
ren Belastungen keine verlässliche Aktivierung der mittels EMG-erfassten Muskel-
gruppen erfolgt und die MRT nicht valide bestimmt werden kann (Hug & Dorrel, 
2009; Boone & Bourgois, 2012).  
Jones und Carter (2004) wählten in Abhängigkeit der zuvor ermittelten Leistungs-
fähigkeit eine relative Belastungssteigerungsrate zwischen 25 und 35 W min–1, die 
bei allen Versuchspersonen in etwa 10 min zu einer Ausbelastung führte. Um eine 
im Verhältnis zur Leistungsfähigkeit vergleichbare Belastungssteigerungsrate zu 
gewährleisten, muss bei einer Pbas, die 30 W höher liegt, folglich eine Belas-
tungssteigerungsrate gewählt werden, die in etwa 9 min zur Ausbelastung führt. 
Die entsprechende Hypothese lautet:  
1. Bei einer vergleichbaren Belastungssteigerungsrate, wie in der Studie von 
Jones und Carter (2004), führt eine intensive Erwärmung zu einer Steige-
rung der ∆V̇O2/∆P, der ∆RMS/∆P und der LO-Inzidenz 
6.1.1 Methodik 
Im Rahmen dieser Testserie wurden, gemäß der Poweranalyse, 9 männliche Ver-
suchspersonen mit folgenden anthropometrischen Merkmalen rekru-
tiert: Alter: 25,9 ± 3,6 J; Größe: 184,7 ± 8,7 cm; Gewicht: 83,0 ± 11,6 kg. Da alle 
Versuchspersonen im Verifikationstest eine V̇O2max bestätigten, erfolgte auch die 
Hauptanalyse mit diesen 9 Versuchspersonen.  
6.1.1.1 Belastungsdesign 
Wie in der Abbildung 36 zu sehen ist, absolvierten diese Versuchspersonen je-
weils drei Tests. Der erste Test bestand aus einem einfachen Rampentest mit ei-
ner Belastungssteigerungsrate von 30 W min–1. Anhand der Pmax dieses Tests 
wurde die individuelle Belastungssteigerungsrate (S) für die Rampenbelastungen 
der Tests 2 und 3 berechnet (S = (Pmax – Pbas) 9). Der Test 2 umfasste zwei 
Rampenbelastungen, die jeweils bis zur Ausbelastung absolviert wurden. 
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Zwischen den beiden Rampenbelastungen erfolgte eine aktive Pause von 10 min 
bei einer Leistung von 50 W. Wie in der Abbildung 36 zu sehen ist, erfolgte vor 
jedem Rampentest ein 3-minütiges Warm-Up bei jeweils 50 W. Im Rahmen des 
Tests 3 absolvierten die Versuchspersonen erst einen 3-Stufen-Test mit einer 
Stufendauer von jeweils 6 min. Die Leistungen der Stufen lagen bei 50 W (Stufe 
1), bei 90% der Leistung an der VT1 (Stufe 2) und bei 50% der Differenz zwischen 
der Leistung an der VT1 und der Pmax aus Test 1 (Stufe 3). Im Anschluss an 
diese drei Stufen erfolgte eine 10 minütige aktive Erholung bei 50 W und dann ein 
V̇O2max-Verifikationstest. Letzterer wurde bei einer Leistung von 90% der Pmax in 
Test 1 bis zur Erschöpfung der Versuchspersonen absolviert. Während Test 1 
immer am ersten Testtag absolviert wurde, erfolgte die Durchführung von Test 2 
und 3 in randomisierter Reihenfolge.  
 
Abb. 36. Belastungsdesign der Testserie 2.  
6.1.1.2 Datenanalyse und Statistik 
Zunächst erfolgte eine Überprüfung der Validität, der im Abschnitt 4 erarbeitete 
LO-Definition anhand der unerwärmten Rampenbelastung von Test 2. In Anbe-
tracht dieser Ergebnisse wurde das LO als ein Anstieg der V̇O2 < 4,7 ml min
–1 W–1 
innerhalb der letzten 50 W definiert. Die Hauptanalyse erfolgte anhand des Dop-
pelrampentests (Test 2). Dabei wurde die erste Rampenbelastung für den un-
erwärmten und die zweite für den erwärmten Zustand herangezogen. Die Bestim-
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mung der maximalen und submaximalen Kenngrößen erfolgte gemäß den Erläute-
rungen im Abschnitt 3.3. 
Die interferenzstatistischen Vergleiche der Maximalwerte der unerwärmten und 
erwärmten Rampenbelastung erfolgten anhand von t-Tests für verbundene Stich-
proben. Für den Vergleich der ∆V̇O2/∆P und ∆RMS/∆P kamen zweifaktorielle Vari-
anzanalysen mit Messwiederholung auf beide Faktoren zum Einsatz. Dabei wurde 
der Erwärmungszustand als 2-stufiger (unerwärmt vs. erwärmt) und die Belas-
tungsintensität als 3-stufiger Innersubjektfaktor (S1 vs. S2 vs. ST) definiert. Der 
Einfluss der Erwärmungsintervention auf die LO-Inzidenz wurde interferenz-
statistisch mittels McNemar-Test überprüft. Für alle statistischen Analysen wurde 
das Signifikanzniveau auf 5% (p < 0,05) festgelegt. 
6.1.2 Ergebnisse 
Die Versuchspersonen erreichten im Test 1 eine mittlere Pmax von 360,6 ± 
20,8 W und eine mittlere PVT1 von 177,9 ± 19,7 W. Die Belastungssteigerungs-
rate der beiden Rampenbelastungen aus Test 2 lag entsprechend im Mittel bei 
34,5 ± 2,5 W min–1. Die mittlere Steigung und die interindividuelle Standard-
abweichung der 50 W-Intervalle aus der LO-Definitions-Analyse im submaximalen 
Belastungsbereich lagen bei 9,46 ± 2,23 ml min–1 W–1. Daraus resultierten ein in-
terindividuelle Variationskoeffizient von 23,6% und ein LO-Grenzwert von 4,7 
ml min–1 W–1. Unter Anwendung dieses Grenzwertes im submaximalen Belas-
tungsbereich erfolgte bei insgesamt 72 Analyseintervallen in 2 Fällen (= 2,8%) ei-
ne falsch positive Diagnose.  
In der Hauptanalyse erreichten gemäß diesem Grenzwert im unerwärmten und 
erwärmten Rampentest 2 bzw. 3 Versuchspersonen ein LO, was einer prozentua-
len LO-Inzidenz von 22,2 bzw. 33,3% entspricht. Dieser Unterschied ist gemäß 
McNemar-Test nicht signifikant (p > 0,999). In der Tabelle 8 sind die weiteren Ma-
ximalwerte der beiden Rampenbelastungen des Tests 2 dargestellt. Außer für das 
∆BLK (p < 0,001) und das VO2_BLK (p < 0,001) zeigten sich demnach keinerlei 
signifikante Unterschiede zwischen dem unerwärmten und dem erwärmten Ram-
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Tab. 8. Einfluss der Erwärmung auf die Maximalwerte (a: signifikanter Unterschied zum uner-
wärmten Rampentest). 
Messgröße 
 Test 2, Rampe 1 
(Unerwärmt) 




370,4 ± 25,5 365,7 ± 30,0 
PV̇O2max 
[W] 
343,0 ± 18,6 338,3 ± 32,9 
P@V̇O2max 
[W] 

















95,9 ± 7,5 93,9 ± 8,7 
















2,73 ± 0,61 0,80 ± 0,53
a
 
RPEmax 19,0 ± 1,0 19,3 ± 0,7 
Die V̇O2bas war im erwärmten Rampentest mit 1,44 ± 0,14 vs. 1,25 ± 0,11 l min
–1 
höher als im unerwärmten (p = 0,001). Die MRT unterschied sich hingegen mit 
40,6 ± 9,1 vs. 37,4 ± 9,4 nicht signifikant zwischen dem unerwärmten und er-
wärmten Rampentest (p = 0,461). Die BLKbas war mit 9,54 ± 19,5 vs. 0,94 ± 
0,23 mmol l–1 vor Beginn der erwärmten Rampenbelastung signifikant höher als 
vor der unerwärmten Rampenbelastung (p < 0,001).  
In Abbildung 37 ist die ∆V̇O2/∆P der unerwärmten und erwärmten Rampen-
belastung in Abhängigkeit der Belastungsintensität zu sehen. Gemäß Vari-
anzanalyse mit Messwiederholung auf beide Faktoren bestanden weder zwischen 
dem unerwärmten und erwärmten Rampentest (Innersubjekteffekt 1: p = 0,246) 
noch zwischen den drei Intensitätsbereichen (Innersubjekteffekt 2: p = 0,591) sig-
nifikante Unterschiede. Des Weiteren zeigte sich auch kein Interaktionseffekt zwi-
schen dem Erwärmungszustand und den Intensitätsbereichen (p = 0,882).  
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Abb. 37. ∆V̇O2/∆P in Abhängigkeit des Intensitätsbereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt) 
und des Erwärmungszustands.  
Die y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-Leistungsbeziehung (siehe Abb. 38) unter-
lagen einem Innersubjekteffekt für den Erwärmungszustand (p = 0,001). Ein Inner-
subjekteffekt für die Intensität (p = 0,140) sowie ein Interaktionseffekt zwischen 
dem Erwärmungszustand und der Intensität (p = 0,397) bestanden hingegen nicht. 
In den nachfolgenden paarweisen Vergleichen war der y-Achsenschnittpunkt des 
erwärmten Rampentests, wie in der Abbildung 38 zu sehen ist, in allen Intensitäts-
bereichen signifikant höher als in dem unerwärmten Rampentest (alle p < 0,05).  
 
Abb. 38. y-Achsenschnittpunkt der V̇O2-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit des Intensitäts-
bereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt) und des Erwärmungszustands 
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Der mittlere RMSbas unterschied sich nicht signifikant zwischen dem unerwärm-
ten (46,3 ± 8,7) und dem erwärmten (48,3 ± 10,0) Rampentest (p = 0,144). 
Wie in der Abbildung 39 zu sehen ist, zeigten sich bezüglich der ∆RMS/∆P zwi-
schen dem unerwärmten und erwärmten Rampentest nahezu keine Unterschiede. 
Entsprechend ergab sich auch in der Varianzanalyse kein signifikanter Innersub-
jekteffekt für den Erwärmungszustand (p = 0,530). Im Hinblick auf den Intensitäts-
bereich zeigte sich ein tendenzieller, jedoch knapp nicht signifikanter Innersub-
jekteffekt (p = 0,053). Ein Interaktionseffekt zwischen dem Erwärmungszustand 
und dem Intensitätsbereich bestand nicht (p = 0,097).  
 
Abb. 39. ∆RMS/∆P in Abhängigkeit des Intensitätsbereichs (S1: moderat; S2: intensiv; 
ST: gesamt) und des Erwärmungszustands. 
Die y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung unterlagen ebenfalls 
keinem Innersubjekteffekt für den Erwärmungszustand (p = 0,460). Im Gegensatz 
zur ∆RMS/∆P bestand jedoch ein Innersubjekteffekt für den Intensitätsbereich 
(p = 0,031). In den Post-hoc-Tests konnten jedoch gemäß Abbildung 40 keine sig-
nifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen Intensitäten nachgewiesen wer-
den (alle p > 0,05). Ein Interaktionseffekt zwischen dem Erwärmungszustand und 
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Abb. 40. y-Achsenschnittpunkt der RMS-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit des Intensitäts-
bereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt) und des Erwärmungszustands.  
6.1.3 Diskussion 
In Übereinstimmung mit den Literaturbefunden (siehe Abschnitt 2.2.2.1) führte ei-
ne Erhöhung der Belastungssteigerungsrate zu einer Reduktion der ∆V̇O2/∆P im 
Vergleich zur Testserie 1. So lag die ∆V̇O2/∆P des gesamten Analyseintervalls 
(ST) in der Testserie 1 im Mittel bei etwa 11 ml min–1 W–1. In dieser Testserie stieg 
die V̇O2 im unerwärmten Rampentest hingegen mit 9,5 ml min
–1 W–1 um etwa 1,5 
ml min–1 W–1 weniger an (siehe Abb. 37). Entgegen der zuvor formulierten Hy-
pothese und den Befunden von Jones und Carter (2004), Boone et al. (2012) und 
Gordon et al. (2012a) konnte durch eine intensive Erwärmung trotzdem keine 
Steigerung der ∆V̇O2/∆P, der ∆RMS/∆P und der LO-Inzidenz induziert werden.  
Dieses Ergebnis ist insbesondere im Hinblick auf die ∆V̇O2/∆P äußerst über-
raschend, da das Belastungsdesign von Jones und Carter (2004) nahezu repro-
duziert wurde. Auch die Datenanalyse und insbesondere die Bestimmung der 
∆V̇O2/∆P erfolgten wie es in der Studie von Jones und Carter (2004) beschrieben 
wurde (siehe Abschnitt 3.3.1). Lediglich die Pbas war mit 50 W um 30 W höher als 
in der oben genannten Studie. Allerdings bestehen, wie bereits in der Diskussion 
der Testserie 1 erläutert wurde, insbesondere bezüglich des intensiven Belas-
tungsbereichs keinerlei Anhaltspunkte, dass die etwas höhere Pbas das Aus-
bleiben eines Erwärmungseffektes bedingt. Auch die Stichprobengröße entsprach 
mit n = 9 exakt der Studie von Jones und Carter (2004). Des Weiteren führte die 
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so dass es äußerst unwahrscheinlich ist, dass eine zu geringe Stichprobengröße 
für die divergenten Befunde verantwortlich ist. Entsprechend lassen sich anhand 
der Methodik keine Gründe für die divergenten Ergebnisse finden.  
Bei einer genaueren Analyse der Ergebnisse fällt jedoch auf, dass die ∆V̇O2/∆P in 
dieser Untersuchung im intensiven und gesamten Analysebereich, trotz vergleich-
barer relativer Belastungssteigerungsrate, im unerwärmten Zustand etwa so hoch 
ausfiel wie bei Jones und Carter (2004) nach der Erwärmungsintervention. Gemäß 
Abschnitt 2.2.2.1 ist dies entweder auf eine geringere Bewegungseffizienz oder 
eine schnellere V̇O2-Kinetik zurückzuführen. Da eine systematisch geringere Be-
wegungseffizienz eher unwahrscheinlich ist, liegt es nahe, dass die höhere 
∆V̇O2/∆P in dieser Untersuchung auf einer geringeren Zunahme der Zeitkonstante 
mit zunehmender Belastungsintensität beruht. Daraus folgt, dass die Belastungs-
steigerungsrate zwar im Verhältnis zur Pmax, jedoch nicht im Verhältnis zur V̇O2-
Kinetik vergleichbar mit der Studie von Jones und Carter (2004) war. Dies erklärt 
möglicherweise die divergenten Befunde im Vergleich zu der Studie von Jones 
und Carter (2004). Demnach ist für die Induktion eines Erwärmungseffektes auf 
die ∆V̇O2/∆P möglicherweise eine noch höhere Belastungssteigungsrate erforder-
lich.  
Im Hinblick auf die LO-Inzidenz ist zunächst festzuhalten, dass die im Abschnitt 4 
erarbeitete Definition, zumindest in dem untersuchten Probandenkollektiv, trotz 
höherer Belastungssteigerungsrate Gültigkeit besitzt. So lag der interindividuelle 
Variationskoeffizient unter 25%. Das bedeutet, dass die Standardabweichung we-
niger als ein Viertel des Erwartungswerts umfasst. Des Weiteren lag der Prozent-
satz falsch positiver Diagnosen mit 2,8% in dem Bereich, der unter Annahme einer 
normalverteilten Spontanvariabilität der V̇O2 zu erwarten ist. Entgegen dem Be-
fund von Gordon et al. (2012a), jedoch in Übereinstimmung mit dem vermuteten 
Zusammenhang zwischen ∆V̇O2/∆P und LO führte die intensive Erwärmung auch 
in dieser Testserie zu keiner Steigerung der LO-Inzidenz. Lediglich eine Ver-
suchsperson, die per Definition im unerwärmten Rampentest kein LO aufwies, 
zeigte im erwärmten Zustand eine ausreichende Abflachung der V̇O2-Leistungs-
beziehung. Bei dieser Versuchsperson lag die Steigung der V̇O2 innerhalb der 
letzten 50 W (∆V̇O2_50) mit 5,1 ml min
–1 W–1 im unerwärmten Rampentest jedoch 
nur knapp über dem Grenzwert von 4,7 ml mi–1 W–1. Entsprechend ist es wahr-
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scheinlich, dass das Ausbleiben bzw. Vorliegen eines LO`s in diesem Fall durch 
die Spontanvariabilität bedingt und somit zufällig ist.  
Wie in der vorangegangenen Testserie waren auch in dieser Untersuchung die 
V̇O2bas und die y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-Leistungsbeziehung im erwärm-
ten Zustand signifikant erhöht (siehe Abb. 38). Ebenfalls analog zur ersten Test-
serie reduzierte sich dieser systematische Effekt jedoch durch eine tendenziell 
geringere ∆V̇O2/∆P, sodass die V̇O2max bei nahezu der gleichen Leistung erreicht 
wurde (siehe PV̇O2max in Tab. 8).  
Für die von Boone et al. (2012) beschriebene Erhöhung des Anstiegs des EMG-
Amplitudensignals gilt im Wesentlichen das Gleiche wie für die LO-Inzidenz. Dem-
nach steht der ebenfalls fehlende Erwärmungseffekt bezüglich der ∆RMS/∆P zwar 
im Widerspruch zu den Befunden von Boone et al. (2012), jedoch nicht zu dem 
vermuteten Zusammenhang zwischen der Muskelfaseraktivierung und dem An-
stieg der V̇O2 im submaximalen Belastungsbereich. Des Weiteren bestand auch in 
dieser Untersuchung kein systematischer Unterschied zwischen den y-Achsen-
schnittpunkten der RMS-Leistungsbeziehung des unerwärmten und des erwärm-
ten Rampentests. Die Erhöhung der V̇O2 zu Rampenbeginn ist also wahrschein-
lich nicht durch eine gesteigerte Muskelfaseraktivierung bedingt. Die y-Achsen-
schnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung unterlagen hingegen einem signifi-
kanten Innersubjekteffekt in Abhängigkeit der Belastungsintensität (siehe Abb. 40). 
Dieser resultiert wahrscheinlich aus dem Abknicken der RMS-Leistungsbeziehung 
im intensiven Belastungsbereich in Folge der EMG-Ermüdungsschwelle (siehe 
Abschnitt 5.3.1). 
6.1.4 Schlussfolgerung 
Trotz erhöhter Belastungssteigerungsrate konnte auch in dieser Testserie keine 
Steigerung der ∆V̇O2/∆P, der ∆RMS/∆P und der LO-Inzidenz induziert werden. 
Möglicherweise ist dies in einer, im Verhältnis zur V̇O2-Kinetik der Versuchsperso-
nen, immer noch zu geringen Belastungssteigerungsrate begründet. 
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6.2 Testserie 3 
Eine geringere Belastungssteigerungsrate im Verhältnis zur V̇O2-Kinetik ist gemäß 
den Erläuterungen im vorangegangenen Abschnitt möglicherweise die Ursache für 
das Ausbleiben einer erwärmungsbedingten Steigerung der ∆V̇O2/∆P und der LO-
Inzidenz. Um dies als Ursache für die divergenten Befunde ausschließen zu kön-
nen, erscheint eine weitere Erhöhung der Belastungssteigerungsrate sinnvoll. Ein 
weiterer Nachteil der bisher absolvierten Doppelrampentests ist, dass potentielle 
Reiheneffekte nicht ausgeschlossen werden können. So erfolgte die unerwärmte 
Rampenbelastung immer vor der erwärmten Rampenbelastung. Entsprechend ist 
es möglich, dass sich die Versuchspersonen in der ersten Rampe des Doppel-
rampentests aufgrund der nachfolgenden Rampenbelastung nicht vollständig aus-
belasteten. Zur Kontrolle dieser potentiellen Effekte soll in den nachfolgenden 
Testserien eine weitere Rampenbelastung mit der gleichen Belas-
tungssteigerungsrate wie die beiden Rampen des Doppelrampentests in randomi-
sierter Reihenfolge absolviert werden. Die Hypothese für die Testserie 3 war:  
1. Bei einer Belastungssteigerungsrate, die im unerwärmten Zustand eine ver-
gleichbare ∆V̇O2/∆P wie bei Jones und Carter (2004) induziert, führt eine in-
tensive Erwärmung zu einer Steigerung der ∆V̇O2/∆P, der ∆RMS/∆P und 
der LO-Inzidenz. 
6.2.1 Methodik 
Im Rahmen der Testserie 3 wurden insgesamt 13 Versuchspersonen rekrutiert. 
Von diesen 13 Versuchspersonen erreichten 3 im Verifikationstest eine um mehr 
als 5% höhere V̇O2max als in einer der beiden unerwärmten Rampentests und 
wurden entsprechend für die weitere Datenauswertung nicht berücksichtigt. Die 
verbliebenen 10 Versuchspersonen wiesen folgende anthropometrische Merkmale 
auf: Alter: 27,1 ± 3,6 J; Größe: 184,4 ± 8,4 cm; Gewicht: 83,2 ± 10,4 kg.  
6.2.1.1 Belastungsdesign 
In der Abbildung 41 ist das Belastungsdesign der Testserie 3 zu sehen. Wie be-
reits oben erläutert, wurde im Vergleich zur Testserie 2 noch ein zusätzlicher 
Rampentest mit einer vergleichbaren Belastungssteigerungsrate wie in den beiden 
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Rampen des Doppelrampentests durchgeführt. Des Weiteren wurde die Belas-
tungssteigerungsrate des Doppelrampentests (Test 2) und des einzelnen Ram-
pentests (Test 3) erhöht, sodass eine Ausbelastung in etwa 8 min eintrat. Die Be-
lastungssteigerungsrate der Rampenbelastungen von Test 2 und 3 wurde dabei 
anhand der Pmax aus Test 1 bestimmt (S = (Pmax – Pbas) 8). Test 1 wurde ent-
sprechend immer am ersten Testtag durchgeführt, während Test 2, 3 und 4 in 
randomisierter Reihenfolge absolviert wurden. Alle weiteren methodischen As-
pekte waren identisch zur Testserie 2 (siehe Abschnitt 6.1.1).  
 
Abb. 41. Belastungsdesign der Testserie 3.  
6.2.1.2 Datenanalyse und Statistik 
Auch die Datenanalyse erfolgte weitestgehend identisch zur Testserie 2. So wurde 
vorab die im Abschnitt 4 erarbeitete LO-Definition anhand der unerwärmten Ram-
penbelastung von Test 2 mittels „falsch positive“-Analyse im submaximalen Be-
lastungsbereich evaluiert. Gemäß dieser Analyse wurde das LO als ein Anstieg 
der V̇O2 innerhalb der letzten 50 W < 4,6 ml min
–1 W–1 definiert. Im Rahmen der 
Hauptanalyse wurde als Referenz für den unerwärmten Zustand neben der ersten 
Rampenbelastung aus Test 2 zusätzlich der Test 3 herangezogen.  
Für den interferenzstatistischen Vergleich der LO-Inzidenz in den beiden uner-
wärmten und dem erwärmten Rampentest kam ein Cochran-Q-Test zum Einsatz. 
Der Vergleich aller weiteren maximalen und submaximalen Messgrößen erfolgte 
anhand von 3-stufigen Varianzanalysen mit Messwiederholung. Für den Vergleich 
der ∆V̇O2/∆P und ∆RMS/∆P wurde die Belastungsintensität (S1, S2 und ST) als 
weiterer Innersubjektfaktor definiert. 
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6.2.2 Ergebnisse 
Die Versuchspersonen erreichten in Test 1 eine Pmax von 373,8 ± 31,7 W. Die 
Belastungssteigerungsrate der Rampentest von Test 2 und 3 lag entsprechend bei 
40,7 ± 4,0 W. Die mittlere Steigung und die interindividuelle Standardabweichung 
der 50 W-Intervalle im submaximalen Belastungsbereich lagen bei 9,19 ± 2,27 
ml min–1 W–1. Daraus errechneten sich ein interindividueller Variationskoeffizient 
von 24,7% und ein Grenzwert von 4,6 ml min–1 W–1. Von insgesamt 80 Re-
gressionsanalysen im submaximalen Belastungsbereich lagen 3 unter diesem 
Grenzwert, was einer prozentualen falsch-positiv-Quote von 3,8% entsprach. Im 
Maximalbereich erreichten gemäß diesem Grenzwert in den beiden unerwärmten 
Rampentests 4 (Test 2.1) bzw. 5 (Test 3) und in dem erwärmten Rampentest 
(Test 2.2) 7 Versuchspersonen ein LO. Die entsprechende prozentuale Häufigkeit 
lag bei 40, 50 bzw. 70% und unterschied sich gemäß Cochran-Q-Test nicht signi-
fikant (p = 0,556). Alle weiteren Maximalwerte sind in der Tabelle 9 zu sehen.  
Tab. 9. Einfluss der Erwärmung auf die Maximalwerte (a: signifikanter Unterschied zu Test 2.1; 
b: signifikanter Unterschied zu Test 3). 
Messgröße 
Test 2, Rampe 1 
(Unerwärmt) 






393,1 ± 37,0 378,5 ± 39,8
a,b
 397,4 ± 37,2 
PV̇O2max 
[W] 
359,6 ± 33,7 344,8 ± 36,5
a,b 
365,4 ± 38,0 
P@V̇O2max 
[W] 

















97,4 ± 2,7 93,5 ± 2,9
a
 97,2 ± 3,5 
RERmax 1,30 ± 0,06 1,16 ± 0,05
a,b










11,8 ± 0,9 3,1 ± 1,2
a,b 
12,1 ± 1,5 
VO2_BLK 
[l] 
2,96 ± 0,51 0,76 ± 0,30
a,b
 3,03 ± 0,54 
RPEmax 18,9 ± 1,3 19,5 ± 0,7 19,3 ± 1,1 
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Ein signifikanter Innersubjekteffekt zeigte sich für die Pmax (p = 0,003), die 
PV̇O2max (p = 0,002), den Pmax/V̇O2max (p = 0,021), den RERmax (p < 0,001), 
das ∆BLK (p < 0,001) und das VO2_BLK (p < 0,001). In den nachfolgenden paar-
weisen-Vergleichen waren jeweils die Werte aus dem erwärmten Rampentest sig-
nifikant geringer bzw. höher als in den unerwärmten Rampentests (alle p < 0,05). 
Gemäß Varianzanalyse errechnete sich für die V̇O2bas ein signifikanter Innersub-
jekteffekt (p < 0,001). Mit 1,50 ± 0,13 vs. 1,25 ± 0,13 (Test 2.1) bzw. 1,27 ± 0,08 
l min–1 (Test 3) war die V̇O2bas des erwärmten Rampentests in den paarweisen 
Vergleichen signifikanter höher als in den beiden unerwärmten Rampentests (bei-
de p < 0,001). Zwischen den beiden unerwärmten Rampentests bestand hingegen 
kein signifikanter Unterschied (p > 0,999). Auch für die BLKbas bestand ein signi-
fikanter Innersubjekteffekt (p < 0,001). Gemäß Post-hoc-Tests war die BLKbas in 
dem erwärmten Rampentest mit 9,97 ± 1,48 vs. 1,03 ± 0,26 (Test 2.1) bzw. 1,04 ± 
0,33 mmol l–1 (Test 3) signifikant höher als in den beiden unerwärmten Rampen-
tests (beide p < 0,001). Die BLKbas der beiden unerwärmten Rampentests unter-
schied sich nicht (p = 0,999). Die MRT unterschied sich mit 40,6 ± 14,6 (Test 2.1) 
bzw. 38,4 ± 15,4 (Test 3) vs. 34,8 ± 8,9 s (Test 2.2) hingegen nicht signifikant zwi-
schen den beiden unerwärmten und dem erwärmten Rampentests (p = 0,408).  
Gemäß Varianzanalyse zeigte für die ∆V̇O2/∆P weder in Abhängigkeit des Erwär-
mungszustands (p = 0,429) noch des Intensitätsbereichs (p = 0,071) signifikante 
Innersubjekteffekte (siehe Abb. 42). Des Weiteren zeigte sich kein Interaktions-
effekt zwischen dem Erwärmungszustand und dem Intensitätsbereich (p = 0,271). 
 
Abb. 42. ∆V̇O2/∆P in Abhängigkeit des Intensitätsbereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt) 
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Die entsprechenden y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-Leistungsbeziehung sind in 
der Abbildung 43 dargestellt. Demnach bestand für den Erwärmungszustand 
(p < 0,001), jedoch nicht für die Intensität (p = 0,070) ein signifikanter Innersub-
jekteffekt. In den Post-hoc-Tests war der erwärmte Rampentest im moderaten und 
gesamten, jedoch nicht im intensiven Belastungsbereich signifikant höher als die 
beiden unerwärmten (bei p < 0,05). Ein Interaktionseffekt zwischen dem Erwär-
mungszustand und der Intensität zeigte sich nicht (p = 0,205).  
 
Abb. 43. y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit des Intensitäts-
bereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt) und des Erwärmungszustands 
(a: signifikanter Unterschied zu Test 2.1; b: signifikanter Unterschied zu Test 3).  
Für den RMSbas bestand ein signifikanter Innersubjekteffekt (p = 0,030). Mit 48,0 
± 10,3 vs. 45,1 ± 8,6 µV war die RMSbas in den paarweisen Vergleichen vor der 
erwärmten signifikant höher als vor der unerwärmten Rampenbelastung des 
Tests 2 (p = 0,021). Die RMSbas des Tests 3 unterschied sich mit 44,2 ± 9,7 µV 
hingegen nicht signifikant von den beiden anderen Rampentests (beide p > 0,05).  
Der ∆RMS/∆P ist in Abbildung 44 in Abhängigkeit des Erwärmungszustands und 
des Intensitätsbereichs dargestellt. Es bestand kein Innersubjekteffekt für den Er-
wärmungszustand (p = 0,256), jedoch für den Intensitätsbereich (p = 0,042). In 
den nachfolgenden paarweisen Vergleichen ergaben sich jedoch keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen einzelnen Intensitätsbereichen (p > 0,05). Des Wei-
teren bestand auch kein Interaktionseffekt zwischen dem Erwärmungszustand und 
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Abb. 44. ∆RMS/∆P in Abhängigkeit des Intensitätsbereichs (S1: moderat; S2: intensiv; 
ST: gesamt) und des Erwärmungszustands.  
Die entsprechenden y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung sind in 
Abbildung 45 zu sehen. Gemäß Varianzanalyse bestand sowohl für den Erwär-
mungszustand (p = 0,028) als auch für die Intensität (p = 0,031) ein signifikanter 
Innersubjekteffekt. In den nachfolgenden paarweisen Vergleichen zeigte sich je-
doch lediglich zwischen dem Test 2.2 und dem Test 3 im gesamten Belastungs-
bereich ein signifikanter Unterschied (p = 0,009). Alle anderen paarweisen Ver-
gleiche waren nicht signifikant (p > 0,05). Des Weiteren bestand auch kein In-
teraktionseffekt zwischen dem Erwärmungszustand und der Intensität (p = 0,596).  
 
Abb. 45. y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit des Intensitäts-
bereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt) und des Erwärmungszustands 
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6.2.3 Diskussion 
Das wesentliche Ergebnis dieser Untersuchung ist, dass trotz weiterer Erhöhung 
der Belastungssteigerungsrate keine Steigerung der ∆V̇O2/∆P und der ∆RMS/∆P 
induziert werden konnte. Zwar kam es zu einer leichten Steigerung der LO-Inzi-
denz, diese war jedoch statistisch nicht signifikant. Wie anhand der Literatur-
befunde zu erwarten war, führte eine weitere Erhöhung der Belastungs-
steigerungsrate auch zu einer weiteren Reduktion der ∆V̇O2/∆P im unerwärmten 
Zustand. Mit etwa 9,0 ml min–1 W–1 war die ∆V̇O2/∆P des intensiven Belastungs-
bereichs in den beiden unerwärmten Rampentests vergleichbar hoch wie in der 
Studie von Jones  und Carter (2004). Es ist somit unwahrscheinlich, dass eine zu 
geringe Belastungssteigerungsrate für das Ausbleiben einer erwärmungs-
bedingten Steigerung der ∆V̇O2/∆P verantwortlich ist.  
In Übereinstimmung mit den Studien von Jones und Carter (2004), Boone et al. 
(2012) und Gordon et al. (2012a) erreichten die Versuchspersonen in dem er-
wärmten Rampentest eine vergleichbare V̇O2max wie in den beiden unerwärmten 
Rampentests (siehe Tab. 9). Die Pmax fiel jedoch entgegen der oben genannten 
Studien in dem erwärmten Rampentest etwa 20 W geringer aus (siehe Tab. 9). 
Wie in dem Abschnitt 2.2.2.4 erläutert wurde, ist dies wahrscheinlich in einer Re-
duktion der anaeroben Kapazität und Leistungsfähigkeit in Folge der sehr intensi-
ven Erwärmung begründet (Bangsbo et al. 2001; Wilkerson et al. 2004; Bailey et 
al. 2009; Wittekind et al. 2011). In Übereinstimmung mit den Studien von Jones 
und Carter (2004) und Boone et al. (2012) wurde in dieser Testserie die erste 
Rampe des Doppelrampentests bis zur Ausbelastung absolviert. Tatsächlich war 
die BLKbas vor dem Start des erwärmten Rampentests jedoch knapp 4 bzw. 
3 mmol l–1 höher als in den Studien von Jones und Carter (2004) und Boone et al. 
(2012), was auf eine intensivere Erwärmung hindeutet und die Reduktion der 
Pmax erklärt. Da in den Studien von Jones und Carter (2004) sowie Boone et al. 
(2012) die erste Rampe des Doppelrampentests angeblich ebenfalls bis zur Aus-
belastung absolviert wurde, ist dieser Befund überraschend.  
Im Gegensatz zu den Studien von Jones und Carter (2004) sowie Boone et al. 
(2012) war auch die V̇O2bas vor dem Start des erwärmten Rampentests signifikant 
erhöht. Dies ist wahrscheinlich ebenfalls durch die höhere Erwärmungsintensität 
begründet. So wurde im Rahmen der Analyse von Erwärmungseffekten bei 
Rechteckbelastungen beschrieben, dass die V̇O2bas mit zunehmender Erwär-
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mungsintensität und abnehmender Regenerationsdauer ansteigt (Burnley et al. 
2001; 2002; 2005; 2006a; 2011; Bailey et al. 2009; Ferguson et al. 2010). Als phy-
siologische Ursachen für die Erhöhung der V̇O2bas werden, analog zur langsamen 
Komponente der Nachbelastungs-V̇O2, u.a. eine erhöhte Aktivität des Fettstoff-
wechsels, des kardiopulmonalen Systems, des sympathoadrenergen Systems 
sowie eine Reduktion der metabolischen Effizienz diskutiert (Brooks et al. 1971; 
Bangsbo et al. 1990; Scarabello et al. 1991; Dempsey et al. 1996; Borsheim & 
Bahr, 2003). Im Gegensatz zur erwärmungsbedingten Steigerung der Amplitude 
der schnellen Komponente kennzeichnet die Erhöhung der V̇O2bas folglich keine 
Reduktion des VO2-Defizits (Burnley et al. 2000; Borsheim & Bahr, 2003; Sahlin et 
al. 2005). Dies deckt sich mit dem Befund, dass die Steigerung der Amplitude der 
schnellen Komponente länger anhält als die Erhöhung der V̇O2bas (Burnley et al. 
2000; Bailey et al. 2009).  
Da die Amplitude der V̇O2-Kinetik als Differenz zwischen der V̇O2bas und dem 
asymptotischen Endwert der V̇O2 definiert ist, kann eine deutlich erhöhte V̇O2bas 
die erwärmungsbedingte Steigerung der Amplitude der schnellen Komponente bei 
Rechteckbelastungen maskieren (Burnley et al. 2000; 2006a; Bailey et al. 2009). 
Wie in der Abbildung 46 zu sehen ist, war die V̇O2 im erwärmten Rampentest nicht 
nur innerhalb der Ausgangsbelastung, sondern auch zu Beginn der Rampen-
belastung erheblich erhöht. Es ist somit möglich, dass das Ausbleiben eines Er-
wärmungseffektes auf die ∆V̇O2/∆P durch eine reduzierte metabolische Effizienz 
im niedrig intensiven Belastungsbereich bedingt ist, welche wiederum aus einer zu 
hohen Erwärmungsintensität in Kombination mit einer zu kurzen Regenerations-
phase resultiert.  
Im Hinblick auf das LO ist zunächst festzuhalten, dass es auch in dieser Testserie 
in Folge der intensiven Erwärmung zu keiner signifikanten Änderung der Inzidenz 
bzw. LO-Kenngrößen (∆V̇O2_50) kam (siehe Tab. 9). Allerdings erreichten im er-
wärmten Rampentest 2 bzw. 3 Versuchspersonen, die in den beiden unerwärmten 
Rampentests kein LO aufwiesen, ein LO. In Anbetracht der reduzierten Pmax ist 
dieser Befund zunächst überraschend. Bei einer genaueren Analyse der Daten 
fällt jedoch auf, dass diese 2 bzw. 3 Versuchspersonen nur eine geringe Reduk-
tion der Pmax aufzeigten. Des Weiteren wiesen diese Versuchspersonen, trotz 
erhöhter V̇O2bas im erwärmten Rampentest eine vergleichbare ∆V̇O2/∆P im ge-
samten Intensitätsbereich auf (siehe Abb. 46).  
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Abb. 46. V̇O2-Rampenkinetik in Abhängigkeit des Erwärmungszustands (Test 2.1 unerwärmt; Test 
2.2 erwärmt) einer repräsentativen Versuchsperson mit geringfügig reduzierter Pmax und 
vergleichbarer ∆V̇O2/∆P im erwärmten Rampentest (die gestrichelte Linie kennzeichnet 
den Start des Rampentests.  
Im Gegensatz zu den Versuchspersonen, bei denen kein LO-Induziert werden 
konnte, kam es also nicht durch eine tendenzielle Reduktion der ∆V̇O2/∆P zu einer 
allmählich Annäherung der unerwärmten und erwärmten V̇O2-Rampenkinetik im 
hochintensiven Belastungsbereich. Entsprechend erreichten diese Versuchs-
personen ihre V̇O2max bereits bei einer geringeren Leistung, wodurch in Kombina-
tion mit einer nur geringfügig reduzierten Pmax ein LO auftrat (siehe Abb. 46). Für 
eine systematische Induktion eines LO`s erscheint jedoch eine geringere Erwär-
mungsintensität, die es allen Versuchspersonen ermöglicht, eine vergleichbare 
Pmax zu erreichen, besser geeignet. 
In Übereinstimmung mit dem beschriebenen Zusammenhang zwischen der Mus-
kelfaseraktivierung und der ∆V̇O2/∆P (Boone et al. 2010; 2012) kam es auch in 
dieser Testserie zu keiner signifikanten Änderung der ∆RMS/∆P. Lediglich der 
RMSbas und die y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung waren im 
erwärmten Zustand zumindest teilweise signifikant erhöht. Es ist jedoch unklar, ob 
dies aus einer gesteigerten Muskelfaseraktivierung oder einer Verlängerung der 
M-Welle resultiert. Während ersteres mit einer Erhöhung des Energiebedarfs ein-
hergeht und damit die Erhöhung der V̇O2bas möglicherweise erklärt (Petrofski, 






















Test 2.1 (unerwärmt) Test 2.2 (erwärmt)
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Verlängerung der M-Welle zu einer Dissoziation zwischen der V̇O2- und der RMS-
Leistungsbeziehung (Jammes et al. 1997; Hug et al. 2004b). In diesem Fall würde 
also kein ursächlicher Zusammenhang bestehen.  
Da bei den Versuchspersonen, bei denen ein LO induziert werden konnte, eine 
ausgeprägte Parallelverschiebung der V̇O2-Leistungsbeziehung vorlag, wäre auch 
eine Parallelverschiebung der RMS-Kinetik zu erwarten gewesen. Eine systemati-
sche Änderung der RMS-Kinetik bei diesen Versuchspersonen konnte jedoch 
nicht identifiziert werden. In der Abbildung 47 ist die RMS-Kinetik der gleichen 
Versuchsperson zu sehen, deren V̇O2-Kinetik in der Abbildung 46 dargestellt ist. 
Demnach ist der RMS des unerwärmten und des erwärmten Rampentests, bis auf 
ein leichtes Überschießen im unerwärmten Zustand zu Beginn der Ausgangs-
belastung, während der gesamten Belastungsphase weitestgehend identisch. Es 
ist somit unwahrscheinlich, dass die Erhöhung der V̇O2 während des erwärmten 
Rampentest durch eine gesteigerte Muskelfaseraktivierung bedingt ist.  
 
Abb. 47. RMS-Rampenkinetik in Abhängigkeit des Erwärmungszustands (Test 2.1 unerwärmt; 
Test 2.2 erwärmt) einer repräsentativen Versuchsperson mit geringfügig reduzierter 
Pmax und LO im erwärmten Rampentest.  
6.2.4 Schlussfolgerung 
Trotz weiterer Steigerung der Belastungssteigerungsrate konnte auch in dieser 
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Inzidenz induziert werden. Eine zu geringe Belastungssteigerungsrate kann somit 
als Ursache für die divergenten Befunde im Vergleich zu den Studien von Jones 
und Carter (2004), Boone et al. (2012) und Gordon et al. (2012a) ausgeschlossen 
werden. Anstelle dessen deuten eine höhere BLKbas zu Beginn des erwärmten 
Rampentests sowie eine reduzierte Pmax darauf hin, dass die Erwärmung im Ver-
gleich zu diesen Studien erheblich intensiver war. Die daraus resultierende Erhö-
hung der V̇O2 zu Rampenbeginn führt möglicherwiese dazu, dass sich ein poten-
tiell schnellerer Anstieg der V̇O2 im intensiven Belastungsbereich nicht in einer 
höheren ∆V̇O2/∆P äußert. Des Weiteren lassen ein paar Fälle darauf schließen, 
dass die Induktion eines LO`s, unter der Voraussetzung einer vergleichbaren 
Pmax, durch eine intensive Erwärmung möglich ist. Für eine systematische Induk-
tion eines LO`s erscheint jedoch eine geringere Erwärmungsintensität bzw. eine 
längere Regenerationspause besser geeignet zu sein.  
6.3 Testserie 4 
Wie in der Diskussion der vorangegangenen Testserie ausführlich erläutert wurde, 
ist das Ausbleiben eines Erwärmungseffektes auf die ∆V̇O2/∆P und die LO-Inzi-
denz möglicherweise in einer zu hohen Erwärmungsintensität begründet. Dem-
nach kommt es in Folge einer intensiven Erwärmung zu einer deutlichen Erhöhung 
der V̇O2bas. Diese kann dazu führen, dass die Erhöhung der Amplitude der 
schnellen Komponente bei Rechteckbelastungen wie in der Abbildung 48 links zu 
sehen ist, maskiert wird (Burnley et al. 2000; 2002; Bailey et al. 2009). Des Weite-
ren hat eine zu intensive Erwärmung zur Folge, dass die anaerobe Leistungs-
fähigkeit und Kapazität reduziert wird und entsprechend, trotz schnellerer V̇O2-
Gesamtkinetik, keine Erhöhung oder sogar eine Reduktion der Leistungsfähigkeit 
resultiert (Bangsbo et al. 1992a;b; 2001; Wilkerson et al. 2004; Burnley et al. 2005; 
Bailey et al. 2009; Drapper et al. 2006; Christensen & Bangsbo, 2015). In diesem 
Zusammenhang wird eine Erwärmungsintensität, die eine BLKbas zwischen 3 und 
5 mmol l–1 induziert, als Optimum angesehen (Burnley et al. 2005; 2011; Bailey et 
al. 2009).  
Neben der Intensität hat jedoch auch die Regenerationsdauer zwischen der Er-
wärmung und der erwärmten Belastung einen entscheidenden Einfluss auf die 
Leistungsfähigkeit (Bailey et al. 2009; Christensen & Bangsbo, 2015). So konnten 
Bailey et al. (2009) nachweisen, dass die Kombination aus einer intensiveren Er-
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wärmung und einer langen Regenerationsdauer (> 9 min), trotz vergleichbarer 
BLKbas, eine größere Steigerung der Leistungsfähigkeit bewirkt als eine weniger 
intensive Erwärmung in Kombination mit einer kurzen Regeneration (< 9 min). Des 
Weiteren kam es mit zunehmender Regenerationsdauer auch zu einer Reduktion 
der V̇O2bas, sodass diese nach 20 min, trotz hoch intensiver Erwärmung, wieder 
dem unerwärmten Zustand entsprach (siehe Abb. 48).  
  
 
Abb. 48. Einfluss einer intensiven Erwärmung auf die V̇O2-Kinetik und die Dauerleistungsfähigkeit 
(kleine Graphik) in Abhängigkeit der Regenerationsdauer (links: 3 min, rechts: 20 min) 
(aus Bailey et al. 2009). 
Im Hinblick auf die ∆V̇O2/∆P und die LO-Inzidenz erscheint somit sowohl eine Re-
duktion der Erwärmungsintensität als auch eine Verlängerung der Regenerations-
phase zwischen dem unerwärmten und erwärmten Rampentest zielführend. Ent-
sprechend wurde für die vierte Testserie folgende Hypothese formuliert:  
1. Eine intensive Erwärmung mit einer reduzierten Intensität oder einer länge-
ren Regenerationsphase führt zu einer Steigerung der ∆V̇O2/∆P, der 
∆RMS/∆P und der LO-Inzidenz. 
6.3.1 Methode 
Die Testserie 4 umfasste zwei Substudien. In der ersten wurde die Erwärmungs-
intensität auf 90% des Tests 1 reduziert und in der zweiten die Regenerations-
dauer zwischen der ersten und der zweiten Rampe des Doppelrampentests auf 
20 min verlängert. Pro Substudie wurden 9 Versuchspersonen rekrutiert, wobei 3 
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Versuchspersonen jeweils an beiden Substudien teilnahmen. Die Versuchs-
personen der ersten Substudie (Intensität 90%) wiesen folgende anthropometri-
sche Merkmale auf: Alter: 26,3 ± 3,3 J; Größe: 179,9 ± 7,1 cm; Gewicht: 81,7 ± 
10,5 kg. Die Versuchspersonen der zweiten Substudie (Regeneration 20 Min) ver-
fügten über folgende anthropometrische Merkmale: Alter: 27,1 ± 2,3; Größe: 180,4 
± 7,1 cm; Gewicht: 77,1 ± 8,1 kg.  
6.3.1.1 Belastungsdesign 
In beiden Substudien war das Belastungsdesign bis auf den Doppelrampentest 
(Test 2) identisch zur Testserie 3. So absolvierten die Versuchspersonen ebenfalls 
vier Tests, wobei die Tests 2–4 in randomisierter Reihenfolge durchgeführt wurden 
(siehe Abb. 41 in Abschnitt 6.2.1). In der ersten Substudie wurde jedoch im Ge-
gensatz zur Testserie 3 die erste Rampe des Doppelrampentests nur bis 90% der 
Pmax von Test 1 absolviert. In der zweiten Substudie wurde die Regenerations-
dauer zwischen den beiden Rampen des Doppelrampentests von 10 auf 20 min 
erhöht. Des Weiteren erfolgten die ersten 17 min der Regenerationsphase in 
Übereinstimmung mit der Studie von Bailey et al. (2009) passiv.  
6.3.1.2 Datenanalyse und Statistik 
Wie bei der Testserie 3 erfolgte die Überprüfung der Hypothese anhand der drei 
Rampentests, die mit einer individuellen Belastungssteigerungsrate absolviert 
wurden (Test 2 und 3). Da diese Rampentests mit der gleichen relativen Belas-
tungssteigerungsrate wie in der Testserie 3 absolviert wurden, wurde in dieser 
Testserie auf eine Evaluation der erarbeiteten LO-Definition verzichtet und der 
dortige Grenzwert (< 4,6 ml min–1 W–1) herangezogen. Für den interferenz-
statistischen Vergleich der LO-Inzidenz kamen in Abhängigkeit der Messwieder-
holungen in der ersten Substudie ein McNemar-Test und in der Zweiten ein 
Cochran-Q-Test zum Einsatz. Die submaximalen und Maximalwerte wurden in 
beiden Substudien mittels Varianzanalysen mit Messwiederholung verglichen. Die 
beiden unerwärmten (Test 2.1 und Test 3) und der erwärmte (Test 2.2) Rampen-
test wurden dabei wieder als 3-stufiger Innersubjektfaktor definiert. Des Weiteren 
wurden für die interferenzstatistischen Vergleiche der V̇O2- und EMG-
Rampenkinetiken die Intensität wieder als zusätzlicher 3-stufiger Innersubjekt-
faktor definiert.  
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6.3.2 Ergebnisse 
Da alle Versuchspersonen ihre V̇O2max im Verifikationstest bestätigten, gingen in 
beiden Substudien jeweils 9 Versuchspersonen in die Hauptanalyse ein. 
6.3.2.1 Substudie 1 (Intensität 90%) 
Die 9 Versuchspersonen der ersten Substudie erreichten im Test 1 im Mittel eine 
Pmax von 367,4 ± 42,8 W. Die Belastungssteigerungsrate der Rampenbelastun-
gen aus Test 2 und 3 lag entsprechend bei 39,8 ± 5,5 W min–1. Gemäß dem 
Grenzwert von 4,6 ml min–1 W–1 wiesen im unerwärmten Rampentest, der bis zur 
Ausbelastung absolviert wurde (Test 3), 5 und im erwärmten Rampentest 
(Test 2.2) 4 Versuchspersonen ein LO auf. Diese Reduktion der LO-Inzidenz war 
nicht signifikant (p > 0,999). Alle weiteren Maximalwerte der beiden unerwärmten 
des erwärmten Rampentests sind in der Tabelle 10 dargestellt.  
Tab. 10. Einfluss der Erwärmung auf die Maximalwerte (a: signifikanter Unterschied zu Test 2.2; 
b: signifikanter Unterschied zu Test 3). 
Messgröße 
Test 2, Rampe 1 
(Unerwärmt 90%) 







































93,8 ± 7,3 97,1 ± 8,0 98,8 ± 6,0 
RERmax 1,14 ± 0,06
a,b







 12,6 ± 1,5
b







 8,2 ± 0,9
b





 2,00 ± 0,32
b
 3,15 ± 0,51 
RPEmax 17,1 ± 1,1
a,b
 19,7 ± 0,7 19,1 ± 1,1 
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Für alle Messgrößen bestand ein signifikanter Innersubjekteffekt (p < 0,01). In den 
nachfolgenden paarweisen Vergleichen waren alle Messgrößen des unerwärmte 
Rampentests, der nur bis 90% der Pmax von Test 1 absolviert wurde (Test 2.1), 
bis auf den Pmax/V̇O2max und das ∆BLK signifikant geringer als in den beiden 
Rampentests, die bis zur Ausbelastung absolviert wurden (siehe Tab. 10). Zwi-
schen dem unerwärmten Rampentest, der bis zur Ausbelastung absolviert wurde, 
und dem erwärmten Rampentest zeigten sich hingegen nur bezüglich der BLK-
max, dem ∆BLK und dem VO2_BLK signifikante Unterschiede in den Post-hoc-
Tests.  
Die V̇O2bas unterlag einem signifikanten Innersubjekteffekt (p < 0,001). Mit 1,42 ± 
0,17 (Test 2.2) vs. 1,27 ± 0,13 (Test 2.1) bzw. 1,30 ± 0,18 (Test 3) war die V̇O2bas 
im erwärmten Rampentests signifikant höher als in den beiden unerwärmten 
Rampentests (beide p < 0,01). Zwischen den beiden unerwärmten Rampentests 
bestand hingegen in den Post-hoc-Tests kein signifikanter Unterschied 
(p > 0,999).  
Die MRT unterschied sich mit 35,4 ± 15,9 (Test 2.1) bzw. 33,9 ± 16,7 (Test 3) vs. 
41,9 ± 11,2 s (Test 2.2) nicht signifikant zwischen den beiden unerwärmten und 
dem erwärmten Rampentests (p = 0,252). Für die BLKbas ergab sich hingegen ein 
signifikanter Innersubjekteffekt (p < 0,001). In den nachfolgenden paarweisen Ver-
gleichen war die BLKbas des erwärmten Rampentests mit 4,43 ± 1,34 vs. 1,11 ± 
0,23 (Test 2.1) bzw. 1,24 ± 0,30 (Test 3) mmol l–1 signifikant höher als in den bei-
den unerwärmten Rampentests (beide p < 0,001). Zwischen den beiden uner-
wärmten Rampentests bestand hingegen kein signifikanter Unterschied 
(p = 0,550).  
In der Abbildung 49 ist die ∆V̇O2/∆P in Abhängigkeit des Intensitätsbereichs-
bereichs und des Erwärmungszustands zu sehen. Gemäß Varianzanalyse erga-
ben sich weder für den Erwärmungszustand (p = 0,883) noch für den Intensitäts-
bereich (p = 0,614) signifikante Innersubjekteffekte. Des Weiteren bestand auch 
kein Interaktionseffekt (p = 0,415).  
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Abb. 49. ∆V̇O2/∆P in Abhängigkeit des Intensitätsbereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt) 
und des Erwärmungszustands.  
Für die y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-Leistungsbeziehung (siehe Abb. 50) erga-
ben sich ebenfalls keine Innersubjekteffekte für den Erwärmungszustand 
(p = 0,162) und den Intensitätsbereich (p = 0,392). Des Weiteren bestand auch 
kein Interaktionseffekt zwischen den beiden Innersubjektfaktoren (p = 0,668)  
 
Abb. 50. y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit des Intensitäts-
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Die RMSbas unterschied sich mit 45,5 ± 9,4 (Test 2.1), 46,7 ± 9,9 (Test 2.2) und 
48,0 ± 11,8 µV (Test 3) nicht zwischen den unerwärmten und dem erwärmten 
Rampentests (p = 0,446). Die ∆RMS/∆P (siehe Abb. 51) unterlag einem signifi-
kanten Innersubjekteffekt für den Erwärmungszustand (p = 0,031), jedoch nicht für 
den Intensitätsbereich (p = 0,372). In den paarweisen Vergleichen konnten keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen Rampentests nachgewiesen 
werden (alle p > 0,05). Ein Interaktionseffekt bestand ebenfalls nicht (p = 0,472). 
 
Abb. 51. ∆RMS/∆P in Abhängigkeit des Intensitätsbereichs (S1: moderat; S2: intensiv; 
ST: gesamt) und des Erwärmungszustands.  
Die entsprechenden y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung (siehe 
Abb. 52) unterlagen ebenfalls einem signifikanten Innersubjekteffekt für den Er-
wärmungszustand (p = 0,029), jedoch nicht für den Intensitätsbereich (p = 0,218). 
Wie bei der ∆RMS/∆P konnten in den Post-hoc-Tests jedoch keine Unterschiede 
zwischen den einzelnen Test identifiziert werden (alle p > 0,05). Des Weiteren be-
stand kein Interaktionseffekt zwischen dem Erwärmungszustand und dem Intensi-
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Abb. 52. y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit des Intensitäts-
bereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt) und des Erwärmungszustands.  
6.3.2.2 Substudie 2 (Regeneration 20 Min) 
Die mittlere Pmax von Test 1 und die entsprechende Belastungssteigerungsrate 
der drei individuellen Rampenbelastungen lagen bei 362,7 ± 40,3 W und 39,2 W ± 
5,1 W min–1. Die PVT1 in Test 1 lag bei 180,0 ± 18,7 W.  
In den beiden unerwärmten Rampentests erreichten jeweils 4 (Test 2.1) und 5 
(Test 3) und im erwärmten Rampentest 4 der insgesamt 9 Versuchspersonen ein 
LO (p > 0,999). Alle weiteren Maximalwerte sind in der Tabelle 11 dargestellt. 
Gemäß Varianzanalysen bestanden lediglich für den RERmax, das ∆BLK und das 
VO2_BLK signifikante Innersubjekteffekte (alle p < 0,001). Die entsprechenden 
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Tab. 11. Einfluss der Erwärmung auf die Maximalwerte (a: signifikanter Unterschied zu Test 2.1; 
b: signifikanter Unterschied zu Test 3).  
Messgröße 
Test 2, Rampe 1 
(Unerwärmt) 






377,0 ± 44,0 374,0 ± 47,1 382,0 ± 53,9 
PV̇O2max 
[W] 
341,4 ± 51,5 333,4 ± 45,5 349,6 ± 33,8 
P@VO2max 
[W] 

















99,1 ± 5,5 96,9 ± 2,2 99,1 ± 7,1 
RERmax 1,29 ± 0,05 1,20 ± 0,05
a,b










12,1 ± 1,6 4,6 ± 1,9
a,b 
12,2 ± 1,5 
VO2_BLK 
[l] 
2,80 ± 0,39 1,05 ± 0,42
a,b
 2,81 ± 0,38 
RPEmax 19,6 ± 0,5 19,8 ± 0,4 19,2 ± 0,8 
Die V̇O2bas unterlag einem signifikanten Innersubjekteffekt (p = 0,020). Mit 1,31 ± 
0,13 vs. 1,22 ± 0,10 (Test 2.1) bzw. 1,19 ± 0,09 (Test 3) l min–1 war die V̇O2bas 
gemäß den Post-hoc-Tests im erwärmten Rampentest signifikant höher als in 
Test 3 (p = 0,049), jedoch nicht signifikant unterschiedlich zu Test 2.1 (p = 0,150).  
Die MRT unterschied sich mit 37,3 ± 10,3 (Test 2.1), 38,4 ± 5,2 (Test 2.2) und 39,4 
± 16,1 s nicht signifikant zwischen den drei Rampentests (p = 0,218).  
Für die BLKbas ergab sich hingegen ein signifikanter Innersubjekteffekt 
(p < 0,001). In den Post-hoc-Tests war die BLKbas des erwärmten Rampentests 
(Test 2.2) mit 8,03 ± 2,3 vs. 1,04 ± 0,41 (Test 2.1) bzw. 1,06 ± 0,35 mmol l–1 
(Test 3) signifikant höher als in den beiden unerwärmten Rampentests (beide 
p < 0,001). Zwischen den beiden unerwärmten Rampentests bestand kein Unter-
schied (p > 0,999).  
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In der Abbildung 53 ist die ∆V̇O2/∆P in Abhängigkeit des Erwärmungszustands 
und des Intensitätsbereichs dargestellt. Gemäß Varianzanalyse bestand kein In-
nersubjekteffekt für den Erwärmungszustand (p = 0,776), jedoch für den Inten-
sitätsbereich (0,007). In den nachfolgenden paarweisen Vergleichen war die 
∆V̇O2/∆P im intensiven Belastungsbereich signifikant geringer als im gesamten 
Belastungsbereich (p = 0,029), jedoch nicht signifikant unterschiedlich vom mode-
raten Belastungsbereich (p = 0,075). Ein Interaktionseffekt bestand nicht 
(p = 0,468).  
 
Abb. 53. ∆V̇O2/∆P in Abhängigkeit des Intensitätsbereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt) 
und des Erwärmungszustands (a: signifikanter Unterschied zu ST).  
Die entsprechenden y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-Leistungsbeziehung, welche 
in Abbildung 54 dargestellt sind, unterlagen ebenfalls keinem Innersubjekteffekt für 
den Erwärmungszustand (p = 0,175), jedoch für den Intensitätsbereich 
(p = 0,010). In den Post-hoc-Tests waren die y-Achsenschnittpunkte des intensi-
ven Belastungsbereichs signifikant höher als im moderaten und gesamten Belas-
tungsbereich (p = 0,046 und p = 0,029). Ein Interaktionseffekt bestand nicht 
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Abb. 54. y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit des Intensitäts-
bereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt) und des Erwärmungszustands 
(a: signifikanter Unterschied zu ST; b: signifikanter Unterschied zu S1).  
Für die RMSbas zeigte sich ein signifikanter Innersubjekteffekt (p = 0,004). Mit 
54,7 ± 8,1 vs. 51,7 ± 7,0 (Test 2.1) bzw. 49,9 ± 6,6 µV (Test 3) war die RMSbas im 
erwärmten Rampentest gemäß den Post-hoc-Tests signifikant höher als in den 
beiden unerwärmten (p = 0,028 und p = 0,032). Zwischen den beiden unerwärm-
ten Rampentests bestand hingegen kein signifikanter Unterschied (p = 0,582). 
Für die ∆RMS/∆P (siehe Abb. 55) ergaben sich weder für die beiden Innersub-
jektfaktoren (Erwärmung: p = 0,158; Intensität: p = 0,303) noch für deren Interak-
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Abb. 55. ∆RMS/∆P in Abhängigkeit des Intensitätsbereichs (S1: moderat; S2: intensiv; 
ST: gesamt) und des Erwärmungszustands.  
Auch die entsprechenden y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung 
(siehe Abb. 56) waren unabhängig von dem Erwärmungszustand (p = 0,215) und 
dem Intensitätsbereich (p = 0,366). Des Weiteren bestand kein Interaktionseffekt 
zwischen dem Erwärmungszustand und dem Intensitätsbereich (p = 0,664).  
 
Abb. 56. y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit des Intensitäts-
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6.3.3 Diskussion 
Das wesentliche Ergebnis der beiden Substudien ist, dass trotz Reduktion der Er-
wärmungsintensität oder Verlängerung der Regenerationsphase auch in dieser 
Testserie keine systematische Steigerung der ∆RMS/∆P, der ∆V̇O2/∆P und der 
LO-Inzidenz induziert werden konnte.  
Wie auf Basis der Literaturbefunde zu erwarten war, führte die Festsetzung der 
Pmax in Test 2.1 auf 90% der Pmax aus Test 1 zu einer Reduktion aller Maximal-
werte im Vergleich zu den beiden Rampentests, die bis zur Ausbelastung absol-
viert wurden (siehe Tab. 10). Des Weiteren kam es zu einer deutlichen Reduktion 
der BLKbas vor Beginn des erwärmten Rampentests. Mit 4,43 mmol l–1 war die 
BLKbas etwa halb so hoch wie in den beiden vorangegangenen Testserien und 
auch deutlich geringer als in den Studien von Jones und Carter (2004) und Boone 
et al. (2012). Entgegen der zuvor formulierten Annahme führte die Reduktion der 
Erwärmungsintensität jedoch nicht zu einer vergleichbaren V̇O2bas. Allerdings fiel 
die Steigerung mit 100–150 vs. 200–250 ml min–1 deutlich geringer aus als in den 
beiden vorangegangenen Testserien.  
In der zweiten Substudie führte die Verlängerung der Regenerationsphase, trotz 
hoher BLKbas (~8 mmol l–1), ebenfalls zu einer geringeren Steigerung bzw. sogar 
zu einer vergleichbaren V̇O2bas im erwärmten Rampentest (Test 2.1 vs. 2.2). Wei-
terhin unterschieden sich auch die y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-
Leistungsbeziehung nicht signifikant zwischen den unerwärmten und erwärmten 
Rampentests (siehe Abb. 54). Wie in der Abbildung 57 zu sehen ist, konnte ent-
gegen der zuvor formulierten Hypothese dennoch keine systematische Steigerung 
der ∆V̇O2/∆P induziert werden. In Anbetracht der unterschiedlichen Erwärmungs-
intensitäten in den beiden Substudien kann somit eine zu geringe oder zu inten-
sive Erwärmung als Ursache für das Ausbleiben eines Erwärmungseffektes mit 
hoher Sicherheit ausgeschlossen werden.  
Nachdem in den vorangegangenen Testserien auch alle anderen potentielle me-
thodische Aspekte systematisch ausgeschlossen wurden, sind die Ursachen für 
die divergenten Befunde im Vergleich zu den Studien von Jones und Carter (2004) 
und Boone et al. (2012) unklar. Wie bereits im Hintergrund erwähnt wurde (siehe 
Abschnitt 2.2.2.4), fanden diese beiden Studien in unterschiedlichen Belastungs-
bereichen eine Erhöhung der ∆V̇O2/∆P. Hinzu kommt die Studie von Marles et al. 
(2006), die keine Änderung der ∆V̇O2/∆P induzieren konnten. Die Literaturbefunde 
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zum Einfluss einer intensiven Erwärmung auf die ∆V̇O2/∆P sind somit äußerst in-
konsistent. In Kombination mit den Befunden aus dieser und den vorange-
gangenen drei Testserien ist es eher unwahrscheinlich, dass durch eine intensive 
Erwärmung eine systematische Erhöhung der ∆V̇O2/∆P induziert werden kann.  
 
Abb. 57. V̇O2-Rampenkinetik einer repräsentativen Versuchsperson aus der Substudie 2 mit na-
hezu identischem Anstieg der V̇O2 im unerwärmten (Test 2.1) und erwärmten Rampen-
test (Test 2.2).  
Das Ausbleiben einer erwärmungsbedingten Steigerung der ∆V̇O2/∆P steht aller-
dings im Widerspruch zu den Befunden von Rechteckbelastungen und dem Mo-
dell von Wilcox et al. (2016). So führt eine Beschleunigung der Gesamtkinetik im 
schweren und erschöpfenden Belastungsbereich, bei einer unveränderten Ge-
samtkinetik im moderaten Belastungsbereich, zu einer geringeren Zunahme der 
Zeitkonstante mit zunehmender Belastungsintensität (Gerbino et al. 1996; Di-
Menna et al. 2010a). Dies sollte sich gemäß dem Modell von Wilcox et al. (2016) 
in einer höheren ∆V̇O2/∆P und damit in einem steileren Anstieg der V̇O2 im Ram-
pentest äußern. Da die V̇O2-Rechteckkinetik nur im unerwärmten Zustand be-
stimmt wurde, ist es nicht gesichert, dass durch die Erwärmungsinterventionen 
tatsächlich eine Beschleunigung der Gesamtkinetik induziert wurde. Bei Erwär-
mungsinterventionen, die zu einem Anstieg der BLK von über 2–3 mmol l–1 führen, 























Test 2.1 (unerwärmt) Test 2.2 (erwärmt)
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Amplitude der schnellen Komponente und damit eine Beschleunigung der Ge-
samtkinetik berichtet (Gerbino et al. 1996; Maureen et al. 1997; Burnley et al. 
2000; 2002; 2005; 2006; 2011; Fukuba et al. 2002; Jones et al. 2003; Bailey et al. 
2009; Christensen & Bangsbo, 2015). Dabei spielt es keine Rolle, ob die Erwär-
mung als konstante, self-paced oder all-out-Belastung absolviert wird (Burnley et 
al. 2002; 2005; Wilkerson et al. 2004; Christensen et al. 2015). Entsprechend kann 
mit hoher Wahrscheinlichkeit davon ausgegangen werden, dass die Erwär-
mungsintervention in Form einer Rampenbelastung auch in dieser Untersuchung 
eine Modifikation der V̇O2-Kinetik bewirkt hat. Warum sich diese nicht in einer sys-
tematischen Erhöhung der ∆V̇O2/∆P äußert, ist hingegen unklar.  
Der einzig systematische Effekt bezüglich der ∆V̇O2/∆P, der in dieser Testserie 
auftrat, war ein signifikant flacherer Anstieg der V̇O2 im intensiven Belastungs-
bereich im Vergleich zum moderaten und gesamten Belastungsbereich. Dieser 
Befund deckt sich mit den Literaturbefunden, wonach eine hohe Belastungs-
steigerungsrate insbesondere im intensiven Belastungsbereich zu einer Reduktion 
der ∆V̇O2/∆P führt (Hansen et al. 1988; Takaishi et al. 1992; Scheuermann et al. 
2002). Gemäß dem Modell von Wilcox et al. (2016) ist dies auf die Zunahme der 
Zeitkonstante mit zunehmender Belastungsintensität zurückzuführen.  
Neben einem steileren Anstieg der V̇O2 wäre in Anbetracht der Befunde von Reck-
teck- und all-out-Belastungen zumindest bei einer adäquaten Erwärmungs-
intensität auch eine Erhöhung der Pmax im Rampentest zu erwarten. Wie bei Jo-
nes und Carter (2004), Marles et al. (2006), Boone et al. (2012) und Gordon et al. 
(2012a) konnte jedoch in keiner der bisherigen Testserien eine Erhöhung der 
Pmax induziert werden. Während in den oben genannten Studien und auch in den 
Testserien 1–3 die BLKbas deutlich über 5 mmol l–1 lag, wiesen die Versuchs-
personen in der Substudie 1 dieser Testserie mit 4,43 mmol l–1 eine BLKbas auf, 
die bei konstanten Belastungen als optimal identifiziert wurde (Burnley et al. 2005; 
Bailey et al. 2009). Entsprechend ist es bemerkenswert, dass trotzdem keine Er-
höhung der Pmax in dieser Substudie induziert werden konnte. In Anbetracht der 
oben erläuterten Aspekte liegt es nahe, dass dies in dem Ausbleiben einer Erhö-
hung der ∆V̇O2/∆P begründet ist. Ein weiterer Erklärungsansatz ist, dass neben 
der Erwärmungsintensität und der Regenerationsdauer auch die Belastungs-
intensität möglicherweise eine Rolle spielt. So werden die höchsten Effekte bei 
Belastungen beschrieben, die zwischen etwa 3 und 10 min zu einer Ausbelastung 
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der Versuchspersonen führen (Jones et al. 2003; Burnley, 2005; Bailey et al. 
2009; Palmer et al. 2009; Carita et al. 2015). Bei höheren Belastungen sind die 
Effekte einer Erwärmung hingegen deutlich geringer bzw. nicht mehr vorhanden 
(Drapper et al. 2006; Wittekind et al. 2011). Gemäß Wittekind et al. (2012) kommt 
es bei 30-sekündigen Langsprints, trotz optimaler Erwärmungsintensität, sogar zu 
einer Reduktion der Leistungsfähigkeit. Dies ist wahrscheinlich in einer Hemmung 
der anaerob laktaziden ATP-Resyntheserate begründet, welche insbesondere bei 
sehr hohen Belastungen nicht durch eine schnellere aerobe ATP-Resynthese 
kompensiert werden kann (Drapper et al. 2006; Wittekind et al. 2012). In einer 
Studie von Burnley et al. (2011) lag die maximal mögliche Belastungsdauer im 
Bereich der Pmax eines vorangegangenen Rampentests mit einer Belastungsstei-
gerungsrate von 30 W min–1 bei 116 ± 24 s. Die Belastungssteigerungsrate in den 
individuellen Rampentests (Test 2.1, 2.2 und 3) lag im Mittel bei etwa 40 W min–1. 
Entsprechend fiel die Pmax im Vergleich zu Test 1, der ebenfalls mit einer Steige-
rungsrate von 30 W absolviert wurde, etwa 20 bis 25 W höher aus. Somit ist da-
von auszugehen, dass die Pmax der individuellen Rampentests einem Intensitäts-
bereich entspricht, der deutlich weniger als 2 min aufrechterhalten werden kann. In 
Übereinstimmung mit den oben genannten Befunden von konstanten und all-out-
Belastungen führt diese hohe Belastungsintensität in Kombination mit einer Re-
duktion der laktaziden ATP-Resyntheserate möglicherweise dazu, dass keine 
Steigerung der Pmax, trotz optimaler Erwärmungsintensität, eintritt.  
Im Hinblick auf das LO ist festzuhalten, dass trotz vergleichbarer Pmax keine Er-
höhung der LO-Inzidenz induziert werden konnte. In Anbetracht einer nahezu 
identischen ∆V̇O2/∆P und nur tendenziell erhöhtem y-Achsenschnittpunkt der V̇O2-
Leistungsbeziehung ist dieser Befund nicht überraschend. Trotzdem steht das 
Ausbleiben einer erwärmungsbedingten Steigerung der LO-Inzidenz im Wider-
spruch zu den Befunden von Gordon et al. (2012a). Da das Design der bisherigen 
Testserien von der Studie von Gordon et al. (2012a) abwich, können methodische 
Differenzen als Ursache für diese divergenten Befunde nicht ausgeschlossen wer-
den. So wurde bei Gordon et al. (2012a) eine konstante Belastung, anstelle einer 
Rampenbelastung als Erwärmung absolviert. Des Weiteren erfolge eine 6-minü-
tige, anstelle einer 10 bzw. 20 minütigen Regenerationsphase. In Anbetracht der 
inkonsistenten Literaturbefunde und der Tatsache, dass in den vorangegangenen 
Testserien keine Erhöhung der ∆V̇O2/∆P induziert werden konnte, ist es jedoch 
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entgegen der ursprünglichen Hypothese eher unwahrscheinlich, dass die Erhö-
hung der LO-Inzidenz in der Studie von Gordon et al. (2012a) durch eine Erhö-
hung der ∆V̇O2/∆P bedingt ist. Aufgrund der kurzen Regenerationsdauer in der 
Studie von Gordon et al. (2012a) ist ein anderer Erklärungsansatz hingegen wahr-
scheinlicher. Demnach konnte in der Testserie 3 immerhin bei 2 bzw. 3 Versuchs-
personen ein LO induziert werden. Wie in der Abbildung 46 zu sehen ist, basierte 
die LO-Induktion vor allem auf einer Parallelverschiebung der V̇O2-Leistungs-
beziehung, welche mit einer deutlich erhöhten V̇O2bas einherging. In der Studie 
von Gordon et al. (2012a) wurde die V̇O2bas zwar nicht angegeben, aufgrund der 
kurzen Regenerationsdauer ist es jedoch wahrscheinlich, dass diese erheblich 
erhöht war (Burnley et al. 2006; Bailey et al. 2009). Entgegen der bisherigen Hy-
pothese ist die Erhöhung der LO-Inzidenz in der Studie von Gordon et al. (2012a) 
somit möglicherweise nicht durch eine Erhöhung der ∆V̇O2/∆P, sondern durch eine 
Parallelverschiebung der V̇O2-Leistungsbeziehung bedingt. Für eine gesicherte 
Aussage hierzu ist jedoch eine Reproduktion des Belastungsdesigns von Gordon 
et al. (2012a) erforderlich.  
Wie bereits in der Testserie 3 kam es auch in der zweiten Substudie dieser Test-
serie zu einer signifikanten Erhöhung der RMSbas in der Folge der Erwärmung. 
Die V̇O2bas war hingegen in dieser Substudie nicht oder nur geringfügig erhöht. 
Wie in der Diskussion der vorangegangenen Testserie bereits erwähnt wurde, 
spricht dies dafür, dass die Erhöhung der RMSbas nicht durch eine gesteigerte 
Muskelfaserrekrutierung, sondern durch eine Verlängerung der M-Welle bedingt 
ist (Jammes et al. 1997; Hug et al. 2004b). Bezüglich des Zusammenhangs zwi-
schen dem EMG-Amplitudensignal und der V̇O2 im Rampentest sind die Befunde 
ähnlich inkonsistent. So unterschieden sich die ∆RMS/∆P und die entsprechenden 
y-Achsenschnittpunkte in der ersten Substudie in Abhängigkeit des Erwärmungs-
zustands, während für die ∆V̇O2/∆P kein Innersubjekteffekt für den Erwärmungs-
zustand vorlag. Des Weiteren ergab sich in der zweiten Substudie für die ∆V̇O2/∆P 
ein signifikanter Innersubjekteffekt für den Intensitätsbereich, der sich in der 
∆RMS/∆P nicht zeigte. Wie bereits in den vorangegangenen Testserien ist der 
Zusammenhang zwischen der RMS- und der V̇O2-Leistungsbeziehung somit ins-
gesamt äußerst inkonsistent.  
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6.3.4 Schlussfolgerung 
Trotz Reduktion der Erwärmungsintensität bzw. Verlängerung der Regenerations-
phase und einer damit einhergehenden Angleichung der V̇O2bas und Pmax konn-
te keine Erhöhung der ∆RMS/∆P, ∆V̇O2/∆P und LO-Inzidenz induziert werden. Ei-
ne zu geringe oder zu hohe Erwärmungsintensität kann somit als Ursache für das 
Ausbleiben eines Erwärmungseffektes ausgeschlossen werden. Nachdem in den 
vorangegangenen Testserien bereits die Belastungssteigerungsrate als Ursache 
für die divergenten Befunde ausgeschlossen werden konnte, ist eine systemati-
sche Steigerung der ∆V̇O2/∆P durch eine intensive Erwärmung wahrscheinlich 
nicht möglich. Ein alternativer Erklärungsansatz für die von Gordon et al. (2012a) 
beschriebene Erhöhung der LO-Inzidenz ist möglicherweise eine Parallelverschie-
bung der V̇O2-Leistungsbeziehung. Dies muss jedoch durch eine Reproduktion 
des Belastungsdesigns von Gordon et al. (2012a) überprüft werden. 
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7 Testserie 3 und 4 – Querschnittsansatz 
In der ersten Testserie wiesen die Versuchspersonen mit LO im unerwärmten 
Rampentest einen steileren Anstieg der V̇O2 (höhere ∆V̇O2/∆P) im gesamten In-
tensitätsbereich auf (siehe Abschnitt 5.2.2). Es ist jedoch unklar, ob die höhere 
∆V̇O2/∆P aus einer geringeren Bewegungseffizienz oder einer geringeren Zu-
nahme der Zeitkonstante der V̇O2-Kinetik mit zunehmender Belastungsintensität 
resultierte (Wilcox et al. 2016). Entsprechend ist auch unklar, ob ein kausaler Zu-
sammenhang zwischen der ∆V̇O2/∆P und der LO-Inzidenz besteht. Wie im Ab-
schnitt 2.2.1.5 erläutert wurde, wäre im Falle einer geringeren Bewegungseffizienz 
aufgrund eines größeren VO2-Defizits eine geringere Pmax zu erwarten. Demnach 
würde das frühere Erreichen der V̇O2max durch eine geringere Pmax weitest-
gehend kompensiert werden, sodass durch den steileren Anstieg der V̇O2 kein LO 
entsteht.  
Im Gegensatz hierzu sollte gemäß dem Modell von Wilcox et al. (2016) eine ge-
ringere Zunahme der Zeitkonstante mit zunehmender Belastungsintensität zu ei-
ner geringeren Differenz zwischen dem Anstieg des V̇O2-Bedarfs und dem Anstieg 
der aufgenommenen V̇O2 (∆V̇O2/∆P) führen. Gemäß Abbildung 19 in Ab-
schnitt 2.2.2.3 hat dies wiederum eine geringere VO2-Defizit-Akkumulation zur 
Folge, was bei einer vergleichbaren anaeroben Kapazität, neben einem früheren 
Erreichen der V̇O2max, auch eine höhere Pmax und damit ein LO begünstigen 
sollte. Tatsächlich war in der ersten Testserie die Pmax in der Versuchsgruppe mit 
LO signifikant höher als in der Vergleichsgruppe ohne LO, während die V̇O2max 
lediglich tendenziell höher ausfiel. In Anbetracht einer vergleichbaren anaerob 
laktaziden Kapazität deutet dies darauf hin, dass die höhere ∆V̇O2/∆P durch eine 
geringere Zunahme der Zeitkonstante der V̇O2-Kinetik bedingt ist. Um dies zu 
überprüfen sind jedoch konstante Rechteckbelastungen erforderlich, die eine ge-
trennte Analyse der Bewegungseffizienz und der V̇O2-Kinetik ermöglichen. Aus 
diesem Grund wurde in den Testserien 2 bis 4 neben den Rampen- und Verifika-
tionstests auch eine doppelstufige Rechteckbelastung absolviert (siehe Abb. 41). 
Neben der Differenz zwischen dem Anstieg des V̇O2-Bedarfs und der auf-
genommenen V̇O2 im Rampentest (∆V̇O2/∆P) wird das VO2-Defizit gemäß Abbil-
dung 19 jedoch auch durch die MRT bestimmt (siehe Abschnitt 2.2.2.3). Je kürzer 
die MRT, desto geringer das VO2-Defizit. Des Weiteren führt eine kürzere MRT 
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dazu, dass die V̇O2max früher erreicht wird (siehe Abb. 26 in Abschnitt 5). Ent-
sprechend kommt mit der MRT ein weiterer potentieller Faktor hinzu, der das Ver-
hältnis zwischen dem ersten Erreichen der V̇O2max und der Pmax und damit die 
Wahrscheinlichkeit eines LO`s beeinflusst. In der Testserie 1 wurde jedoch kein 
signifikanter Unterschied zwischen den Versuchspersonen mit und ohne LO ge-
funden (siehe Abschnitt 5.2.2). Dies ist in Anbetracht einer hohen interindividuellen 
Standardabweichung der MRT möglicherweise in der geringen Stichprobengröße 
in Testserie 1 begründet. Das gleiche gilt auch für die ∆RMS/∆P (siehe Ab-
schnitt 5.1). Um eine möglichst große Stichprobe zu gewährleisten, sollen ent-
sprechend die Testserien 3 und 4, in denen jeweils abgesehen von dem Doppel-
rampentest ein identisches Belastungsdesign absolviert wurde, für den Quer-
schnittsansatz gemeinsam analysiert werden.  
Basierend auf den oben erläuterten Aspekten wurden für die Querschnittsanalyse 
der Testserien 3 und 4 folgende Hypothesen aufgestellt:  
1. Versuchspersonen mit LO weisen eine kürzere MRT und / oder einen stei-
leren Anstieg der V̇O2 (höhere ∆V̇O2/∆P) auf. 
 
2. Die kürzere MRT und / oder höhere ∆V̇O2/∆P ist durch eine geringere Zeit-
konstante (τ) der V̇O2-Rechteckkinetik bzw. einer geringeren Zunahme die-
ser mit zunehmender Belastungsintensität bedingt. 
 
3. Die kürzere MRT und / oder höhere ∆V̇O2/∆P geht mit einer geringeren Dif-
ferenz zwischen dem V̇O2-Bedarf sowie der aufgenommenen V̇O2 und so 
mit einem geringeren VO2-Defizit im submaximalen Belastungsbereich ein-
her. 
 
4. Die höhere ∆V̇O2/∆P geht mit einer höheren ∆RMS/∆P einher.  
7.1 Methodik 
Für die Querschnittsanalyse wurden die Versuchspersonen aus den Testserien 3 
und 4, in denen jeweils bis auf Test 2 ein identisches Belastungsdesign absolviert 
wurde, zusammengefasst. Somit wurden ursprünglich insgesamt 26 Versuchs-
personen für die Analyse rekrutiert. Von diesen 26 Versuchspersonen erreichten 
jedoch 2 im Verifikationstest eine um mehr als 5% höhere V̇O2max als in Test 3 
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(siehe Abb. 41 in Abschnitt 6.2.1). Die geringere Anzahl der falsifizierten Tests im 
Vergleich zur Testserie 3 resultiert daraus, dass für die Querschnittsanalyse ledig-
lich der Test 3 und nicht auch Test 2 mit dem Verifikationstest verglichen wurde. 
Die verbliebenen 24 Versuchspersonen wiesen folgende anthropometrische 
Merkmal auf: Alter: 26,6 ± 3,6 J; Größe: 183,4 ± 6,6 cm; Gewicht: 82,2 ± 8,6 kg.  
7.1.1 Belastungsdesign 
Das Belastungsdesign der Testserie 3 und 4 ist in Abbildung 41 in Abschnitt 6.2.1 
graphisch dargestellt. Wie bereits im Abschnitt 6.3.1 erläutert wurde, war das Be-
lastungsdesign der Testserie 3 und 4 bis auf Test 2 identisch. Entsprechend wur-
den für die Querschnittsanalyse lediglich die Tests 1, 3 und 4 herangezogen. 
Test 1 diente dabei, wie bei dem experimentellen Ansatz, lediglich zur Festlegung 
der Belastungssteigerungsrate von Test 3 sowie der Intensitäten der Stufen-
belastungen und Verifikationsbelastung von Test 4 (siehe Abschnitt 6.2.1). Alle 
weiteren Aspekte, die das Belastungsdesign betreffen, wurden bereits in Ab-
schnitt 6.2.1 erläutert.  
7.1.2 Datenanalyse und Statistik 
Die Bestimmung der MRT, ∆V̇O2/∆P, ∆RMS/∆P und des LO`s erfolgte jeweils an-
hand der Rampenbelastung von Test 3. Das LO wurde wie beim experimentellen 
Ansatz als ein Anstieg der V̇O2 < 4,6 ml min
–1 W–1 innerhalb der letzten 50 W defi-
niert. Die V̇O2-Rechteckkinetik-Parameter wurden gemäß Abschnitt 3.3.1 mittels 
monoexponentiellen Ansatzes (siehe Gleichung 1 in Abschnitt 3.3.1) anhand der 
moderaten (Stufe 2) und der erschöpfenden Belastungsstufe (Stufe 3) des 6-Mi-
nuten Stufentests ermittelt. Als Kenngröße für die langsame Komponente wurden 
zusätzlich die V̇O2 der letzten 30 s der 3. und 6. Minute beider Belastungsstufen 
sowie deren Differenz bestimmt. Durch Subtraktion der V̇O2 der Ausgang-
belastung bzw. der V̇O2 am Ende der zweiten Belastungsstufe und anschließender 
Division durch die entsprechende Belastungsdifferenz wurde anschließend das 
Gain der 3. (Gain_3) und 6. Minute (Gain_6) sowie deren Differenz Gain_3_6 be-
stimmt. Das Gleiche erfolgte anhand der RMS-Kinetik.   
Die Differenz zwischen dem Anstieg des V̇O2-Bedarfs und der Rampentest-V̇O2 
erfolgte durch Subtraktion der ∆V̇O2/∆P von dem Gain der V̇O2-Gesamtkinetik. 
Dabei wurde die ∆V̇O2/∆P des moderaten Belastungsbereichs von dem Gain der 
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moderaten Belastungsstufe (Stufe 2) und die ∆V̇O2/∆P von dem Gain der erschöp-
fenden Belastungsstufe (Stufe 3) des 6-Minuten-Stufentests subtrahiert.  
Die Bestimmung des VO2-Defizits erfolgte anhand der Differenz zwischen der 
Rampentest-V̇O2 und den asymptotischen Endwerten der monoexponentiellen 
V̇O2-Rechteckkinetiken des 6-Minuten-Stufentests. Hierfür wurden zunächst durch 
Division der Amplituden durch die entsprechenden Leistungsdifferenzen der mo-
deraten und erschöpfenden Belastungsstufe die jeweiligen Gain`s berechnet. An-
schließend wurden anhand dieser beiden Gain`s mittels linearer Regressionen, in 
Übereinstimmung mit den Befunden von Keier et al. (2016), die Steigung und der 
y-Achsenschnittpunkt berechnet. Die entsprechenden Regressionskoeffizienten 
wurden in die Gleichung 17 in Abschnitt 2.2.2.3 eingesetzt und so der V̇O2-Bedarf 
berechnet. Dabei wurde das Gain für Belastungen oberhalb der 3. Stufe des 6-
Minuten-Stufentests linear extrapoliert. Für Belastungen unterhalb der 2. Stufe 
wurde hingegen das Gain der 2. Belastungsstufe eingesetzt. Die abschließende 
Berechnung des VO2-Defizits erfolgte durch die Subtraktion des V̇O2-Bedarfs von 
der Rampentest-V̇O2. Dies erfolgte in Anlehnung an die Bestimmung der ∆V̇O2/∆P 
und die ∆RMS/∆P in folgenden Intensitätsbereichen:  
 Beginn des Rampentests – PVT1 
 Beginn des Rampentests – Ende des Rampentests –120 s 
 Beginn des Rampentests – Ende des Rampentests 
Der interferenzstatistische Vergleich aller Maximalwerte sowie der MRT zwischen 
den Versuchspersonen mit und ohne LO in Test 3 erfolgten mittels t-Tests für un-
verbundene Stichproben. Die RMS- und V̇O2-Rampen- und Rechteckkinetiken 
sowie das VO2-Defizit wurden hingegen jeweils mit Hilfe von Varianzanalyse mit 
Messwiederholung und Zwischensubjektfaktor verglichen. Dabei wurden die In-
tensitätsbereiche jeweils als 2- oder 3-stufiger Innersubjektfaktor und die LO-Inzi-
denz in Test 3 als Zwischensubjektfaktor definiert.  
7.2 Ergebnisse 
Die Pmax aus Test 1 und die daraus errechnete Belastungssteigerungsrate der 
Rampenbelastung aus Test 3 lagen in der Gruppe mit und ohne LO bei 373,8 ± 
42,8 vs. 367,1 ± 33,6 W sowie bei 40,7 ± 5,5 vs. 39,8 ± 4,2 W min–1 und unter-
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schieden sich jeweils nicht signifikant zwischen den beiden Gruppen (p = 0,670 
und p = 0,649). Auch die Leistung an der VT1 unterschied sich mit 181,5 ± 21,1 
vs. 180,2 ± 23,2 W nicht zwischen den Versuchspersonen mit und ohne LO 
(p = 0,894). Die Leistungen der daraus berechneten 2. und 3. Stufe des 6-
Minuten-Stufentests (siehe Abschnitt 6.2.1) lagen entsprechend bei 163,4 ± 18,9 
vs. 161,6 ± 19,8 W und 277,8 ± 31,1 vs. 274,6 ± 26,1 W.  
In Test 3 erreichten 10 der 24 Versuchspersonen ein LO, was einer Quote von 
41,7% entspricht. Die weiteren Maximalwerte der Rampenbelastung aus Test 3 
sind in der Tabelle 12 dargestellt. Abgesehen von der PV̇O2max (p = 0,024), der 
P@V̇O2max (p < 0,001), dem Anstieg der V̇O2 innerhalb der letzten 50 W 
(∆V̇O2_50W; p < 0,001) und dem Pmax/V̇O2max (p = 0,021) zeigten sich zwischen 
den beiden Gruppen keinerlei signifikante Unterschiede (alle p > 0,05).  
Tab. 12. Maximalwerte von Test 3 in Abhängigkeit der LO-Inzidenz (a: signifikanter Unterschied zu 
den Versuchspersonen ohne LO).  
Messgröße 
 Kein LO 
(n = 14) 
 LO 
(n = 10) 
Pmax 
[W] 
391,6 ± 41,5 399,5 ± 56,9 
PV̇O2max 
[W] 
























94,9 ± 6,1 100,1 ± 2,5a 










12,5 ± 1,2 13,2 ± 1,7 
VO2_BLK 
[l] 
3,15 ± 0,37 3,12 ± 0,51 
RPEmax 19,1 ± 1,0 19,3 ± 0,7 
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Die V̇O2bas unterschied sich mit 1,23 ± 0,06 (LO) vs. 1,30 ± 0,13 l min
–1 (kein LO) 
nicht signifikant zwischen den beiden Gruppen (p = 0,179). Auch die BLKbas un-
terschied sich mit 1,2 ± 0,3 (LO) vs. 1,1 ± 0,3 (kein LO) mmol l–1 nicht zwischen 
den beiden Gruppen (p = 0,404). Die Versuchspersonen mit LO wiesen mit 43,3 ± 
8,6 vs. 52,8 ± 7,1 s jedoch eine signifikant kürzere MRT auf (p = 0,007).  
In der Abbildung 58 ist die ∆V̇O2/∆P in Abhängigkeit der LO-Inzidenz und der Be-
lastungsintensität dargestellt. Es bestand kein Innersubjekteffekt für die Belas-
tungsintensität (0,120), jedoch ein Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz 
(p = 0,002) und ein Zwischensubjekteffekt (p = 0,003). Wie in der Abbildung 58 
gekennzeichnet ist, bestanden in den Post hoc-Tests zwischen den Versuchsper-
sonen mit und ohne LO im schweren und gesamten Belastungsbereich signifikan-
te Unterschiede (p < 0,001; p < 0,001), während im moderaten Belastungsbereich 
kein signifikanter Unterschied vorlag (p = 0,638). Des Weiteren zeigten sich in der 
Gruppe ohne LO signifikante Unterschiede zwischen allen Belastungsbereichen 
(alle p < 0,05). In der Gruppe mit LO konnte hingegen kein Unterschiede in Ab-
hängigkeit der Belastungsintensität identifiziert werden (alle p > 0,05).  
 
Abb. 58. ∆V̇O2/∆P in Abhängigkeit der Belastungsintensität (S1: moderat; S2: intensiv; 
ST: gesamt) und der LO-Inzidenz (a: signifikanter Unterschied zu den Versuchspersonen 
ohne LO; b: signifikanter Unterschied zu S1; c: signifikanter Unterschied zu S2).  
Die zugehörigen y-Achsenschnittpunkte sind in Abbildung 59 dargestellt. Hier 
zeigten sich in der Varianzanalyse ein Innersubjekt für die Belastungsintensität 






























b a a 
Zusammenhang zwischen Muskelfaseraktivierung, V̇O2-Kinetik und Levelling-Off 148 
 
schensubjekteffekt bestand hingegen nicht (p = 0,102). Wie bei der ∆V̇O2/∆P erga-
ben sich in den Post-hoc-Tests im schweren (p = 0,044) und gesamten 
(p = 0,028), jedoch nicht im moderaten Belastungsbereich (p = 0,708) signifikante 
Unterschiede zwischen den beiden Gruppen (siehe Abb. 59). Des Weiteren waren 
die y-Achsenschnittpunkte in der Gruppe ohne LO zwischen dem moderaten und 
dem intensiven (p = 0,003) sowie dem gesamten Belastungsbereich (0,014), je-
doch nicht zwischen dem intensiven und dem gesamten Belastungsbereich 
(p = 0,065) signifikant unterschiedlich. In der Gruppe mit LO zeigten sich keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den verschiedenen Belastungsintensitäten 
(alle p > 0,05).  
 
Abb. 59. y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit der Belastungs-
intensität (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt) und der LO-Inzidenz (a: signifikanter 
Unterschied zu den Versuchspersonen ohne LO; b: signifikanter Unterschied zu S1).  
Die RMSbas war mit 51,5 ± 12,2 vs. 42,5 ± 7,5 µV in der LO Gruppe signifikant 
höher als in der Gruppe ohne LO.  
Der ∆RMS/∆P unterlag einem signifikanten Innersubjekteffekt für den Belastungs-
bereich (p = 0,018). Ein Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz (p = 0,376) oder ein 
Zwischensubjekteffekt (0,940) bestanden hingegen nicht. Wie in der Abbildung 60 
zu sehen ist, zeigte sich in den Post-hoc-Tests lediglich zwischen dem intensiven 
und dem gesamten Belastungsbereich ein signifikanter Unterschied (p = 0,020). 
Zwischen dem moderaten und dem intensiven sowie dem gesamten Belastungs-
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Abb. 60. ∆RMS/∆P in Abhängigkeit der Belastungsintensität (S1: moderat; S2: intensiv; 
ST: gesamt) und der LO-Inzidenz (c: signifikanter Unterschied zu S2).  
Auch die entsprechenden y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung 
(siehe Abb. 61) unterlagen einem Innersubjekteffekt für die Belastungsintensität 
(p = 0,011), jedoch keinem Interaktionseffekt (p = 0,223) oder Zwischensubjekt-
effekt (p = 0,576). In den Post-hoc-Tests war der intensive unterschiedlich zum 
moderaten (p = 0,038) und gesamten Belastungsbereich (p = 0,030). Zwischen 
dem moderaten und gesamten Belastungsbereich bestand kein Unterschied 
(p = 0,183).  
 
Abb. 61. y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit der Intensität 
(S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt) und der LO-Inzidenz (b: signifikanter Unterschied 
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In der Tabelle 13 sind die Kenngrößen der V̇O2-Rechteckkinetik differenziert nach 
LO-Inzidenz und Belastungsstufe dargestellt. Alle Kenngrößen unterlagen einem 
signifikanten Innersubjekteffekt (alle p < 0,05). So waren alle V̇O2-Kinetik Kenn-
größen in der erschöpfenden Stufe des 6-Minuten-Stufentest signifikant höher als 
in der moderaten (alle p < 0,05). Des Weiteren zeigten sich für das Gain_3 
(p = 0,022; p = 0,045), das Gain_3_6 (p = 0,014; p = 0,021) und die Zeitkonstante 
(τ) (p = 0,001; p = 0,011) signifikante Interaktions- und Zwischensubjekteffekte. 
Gemäß den Post-hoc-Tests waren die Zeitkonstanten (τ) in der moderaten und er-
schöpfenden Belastungsstufe in der Gruppe mit LO signifikant geringer als in der 
Vergleichsgruppe (beide p < 0,05). Das Gain_3 und das Gain_3_6 waren hinge-
gen in den Post-hoc-t-Tests nur in der erschöpfenden Belastungsstufe signifikant 
unterschiedlich zwischen den beiden Gruppen (p = 0,009; p = 0,002). 
Tab. 13. Kennwerte der V̇O2-Rechteckkinetik von Test 4 in Abhängigkeit der LO-Inzidenz und der 
Belastungsstufe (a: signifikanter Unterschied zu den Versuchspersonen ohne LO; 
b: signifikanter Unterschied zur moderaten Belastungsstufe (Stufe 2)).  
Messgröße 
 Kein LO 
(n = 14) 
 LO 
(n = 10) 
 Kein LO 
(n = 14) 
 LO 
(n = 10) 





1,28 ± 0,14 1,24 ± 0,05 2,40 ± 0,26
b







1,12 ± 0,23 1,16 ± 0,19 1,36 ± 0,13
b









10,01 ± 0,57 10,26 ± 0,48 12,08 ± 0,50
b


















9,95 ± 0,91 10,14 ± 0,82 12,23 ± 0,79
b









0,12 ± 0,77 -0,02 ± 0,75 2,33 ± 0,78
b





47,8 ± 6,8 36,1 ± 5,5
a
 85,8 ± 9,9
b
 61,7 ± 8,5
a,b
 
Die RMS-Daten aus dem 6-Minuten Stufentest sind in der Tabelle 14 zu sehen. 
Alle Kennwerte unterlagen signifikanten Innersubjekteffekten für die Intensität (alle 
p < 0,05). Wie in der Tabelle 14 zu sehen ist, basiert dies auf jeweils höheren Wer-
ten in der erschöpfenden Stufe. Ein Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz oder ein 
Zwischensubjekteffekt zeigte sich hingegen nicht (alle p > 0,05).  
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Tab. 14. Kennwerte der RMS-Rechteckkinetik von Test 4 in Abhängigkeit der LO-Inzidenz und 
Belastungsstufe (b: signifikanter Unterschied zur moderaten Belastungsstufe).  
Messgröße 
 Kein LO 
(n = 14) 
 LO 
(n = 10) 
 Kein LO 
(n = 14) 
LO 
(n = 10) 
 Stufe 2 (moderat) Stufe 3 (erschöpfend) 
RMSbas 
[µV] 
42,0 ± 6,6 48,2 ± 10,0 67,4 ± 18,8
b







0,53 ± 0,29 0,52 ± 0,21 0,68 ± 0,25
b







0,53 ± 0,26 0,56 ± 0,25 0,93 ± 0,38
b





0,00 ± 0,06 0,04 ± 0,07 0,25 ± 0,21
b
 0,23 ± 0,29
b
 
In der Abbildung 62 ist die Differenz zwischen dem Gain der V̇O2-Gesamtkinetik 
der beiden 6-minütigen Belastungsstufen und der ∆V̇O2/∆P des moderaten und 
des intensiven Belastungsbereichs des Rampentests dargestellt. Gemäß Vari-
anzanalyse bestanden sowohl ein Innersubjekteffekt für die Belastungsstufe 
(p < 0,001) als auch ein Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz (p = 0,037). Ein 
Zwischensubjekteffekt bestand hingegen nicht (p = 0,277). In den Post-hoc-t-Tests 
wiesen die Versuchspersonen mit LO im intensiven (p = 0,015), jedoch nicht im 
moderaten Belastungsbereich (p = 0,751) eine signifikant geringere Differenz auf.  
 
Abb. 62. Differenz zwischen dem Gain des 6-Minuten-Stufentest und der ∆V̇O2/∆P des Rampen-
test in Abhängigkeit der LO-Inzidenz und der Belastungsstufe (a: signifikanter Unter-
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Auch für die entsprechende Differenz zwischen dem Gain der 6. Belastungsminute 
aus dem 6-Minuten-Stufentest und der ∆RMS/∆P der Rampenbelastung von 
Test 3 (siehe Abb. 63) lag ein signifikanter Innersubjekteffekt für die Belastungs-
stufe vor (p = 0,003). Ein Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz (p = 0,655) oder 
ein Zwischensubjekteffekt (p = 0,759) zeigte sich hingegen nicht.  
 
Abb. 63. Differenz zwischen dem Gain aus dem 6-Minuten-Stufentest (Test 4) und der ∆RMS/∆P 
der Rampenbelastung aus Test 3 in Abhängigkeit der LO-Inzidenz und der Belastungs-
stufe (b: signifikanter Unterschied zur moderaten Belastungsstufe). 
In der Abbildung 64 ist das akkumulierte VO2-Defizit in Abhängigkeit der LO-Inzi-
denz und dem Belastungszeitpunkt des individuellen Rampentests (Test 3) darge-
stellt. Gemäß signifikantem Innersubjekteffekt (p < 0,001) nimmt das VO2-Defizit 
mit der Belastungsintensität bzw. der Rampentestdauer zu. In den Post-hoc-Tests 
war das VO2-Defizit zwischen allen Intensitätsbereichen bzw. Zeitpunkten signifi-
kant unterschiedlich (alle p < 0,001). Des Weiteren zeigte sich ein Interaktions-
effekt mit der LO-Inzidenz (p = 0,037) und ein Zwischensubjekteffekt (p = 0,020). 
In den Post-hoc-Tests war die Akkumulation des VO2-Defizits bis zur VT1 und bis 
2. min vor Rampenende (Ende – 120 s) in der Gruppe mit LO signifikant geringer 
(p = 0,002 und p = 0,001). Bei Belastungsabbruch bestand hingegen kein signifi-
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Abb. 64. Akkumuliertes VO2-Defizit in Abhängigkeit der LO-Inzidenz und der Belastungsintensität 
(a: signifikanter Unterschied zu den Versuchspersonen ohne LO; b: signifikanter Unter-
schied zum Belastungszeitpunkt VT1; c: signifikanter Unterschied zum Belastungs-
zeitpunkt Ende – 120 s).  
7.3 Diskussion 
Wie in der ersten Testserie bestanden zwischen den Versuchspersonen mit und 
ohne LO keine Unterschiede im Hinblick auf die sekundären Ausbelastungs-
kriterien am Ende der Rampenbelastung von Test 3 (siehe Tab. 12). Neben dem 
vergleichbaren VO2_BLK deutet insbesondere das nicht signifikant unterschied-
liche VO2-Defizit am Ende der Rampenbelastung (siehe Abb. 64) daraufhin, dass 
die Versuchspersonen mit und ohne LO auch in dieser Untersuchung über eine 
vergleichbare, testspezifische anaerobe Kapazität verfügten.  
Anstelle dessen wiesen die Versuchspersonen mit LO in Übereinstimmung mit 
den Befunden der ersten Testserie eine etwa 0,9 ml min–1 W–1 höhere ∆V̇O2/∆P im 
gesamten Belastungsbereich auf (siehe Abb. 60). Des Weiteren verfügten die 
Versuchspersonen mit LO über eine knapp 10 s kürzere MRT. Es liegt folglich na-
he, dass die höhere ∆V̇O2/∆P in Kombination mit der kürzeren MRT bei einer ver-
gleichbaren V̇O2max dazu führte, dass die V̇O2max früher erreicht wurde und so 
ein LO begünstigt wurde. So erreichte die LO Gruppe ihre V̇O2max knapp 38 W 
früher als die Gruppe ohne LO. Davon können ca. 6-7 W auf die 9,5 s schnellere 
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Die kürzere MRT und die höhere ∆V̇O2/∆P sind in Übereinstimmung mit der Hypo-
these 2 wahrscheinlich durch eine schnellere V̇O2-Kinetik und nicht durch eine 
geringere Bewegungseffizienz bedingt. So war die Zeitkonstante (τ) der V̇O2-
Gesamtkinetik in der Gruppe mit LO bei beiden Belastungsstufen signifikant gerin-
ger (siehe Tab. 13). Ein signifikanter Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz deutet 
zudem darauf hin, dass die Zunahme der Zeitkonstante mit der Belastungs-
intensität bei den Versuchspersonen mit LO geringer ausfiel. Im Gegensatz hierzu 
waren die Amplitude und das Gain zwischen den Gruppen in beiden Belastungs-
stufen vergleichbar (siehe Tab. 13). Während die MRT vor allem durch die Zeit-
konstante im moderaten Belastungsbereich bestimmt wird (siehe Ab-
schnitt 2.2.2.1), wird die ∆V̇O2/∆P gemäß dem Modell von Wilcox et al. (2016) 
durch die Zunahme der Zeitkonstante mit der Belastungsintensität bestimmt. Es 
liegt folglich nahe, dass die geringere MRT bei den Versuchspersonen mit LO 
durch eine geringere Zeitkonstante im moderaten Belastungsbereich und die hö-
here ∆V̇O2/∆P durch eine geringere Zunahme der Zeitkonstante bedingt sind. 
Wie in der Abbildung 62 zu sehen ist, führt die höhere ∆V̇O2/∆P zu einer geringe-
ren Differenz zwischen dem Anstieg des V̇O2-Bedarfs (Gain) und der aufgenom-
menen V̇O2 (∆V̇O2/∆P) im intensiven Belastungsbereich. Dies hat in Kombination 
mit einer kürzeren MRT eine geringere VO2-Defizit Akkumulation im submaxi-
malen Belastungsbereich zur Folge. So war das VO2-Defizit bei den Versuchsper-
sonen mit LO im Bereich der VT1 ~0,25 l und 2 min vor Rampenabbruch sogar 
~0,55 l geringer als in der Gruppe ohne LO (siehe Abb. 64). Dies deckt sich mit 
den Befunden von Lacour et al. (2007), die bei 94 hochtrainierten Ruderern ein 
bzw. zwei Stufen vor Abbruch eines Stufentests in der Subgruppe, die ein LO auf-
wies (n = 38), eine signifikant höhere V̇O2 und eine signifikant geringere BLK bei 
einem vergleichbaren Gesamtenergieumsatz fanden (Lacour et al. 2007).  
Bei Belastungsabbruch unterschied sich das VO2-Defizit nicht signifikant zwischen 
den Versuchspersonen mit und ohne LO (siehe Abb. 64). Überraschenderweise 
ging das geringere VO2-Defizit gemäß Tabelle 12 jedoch nicht mit einer signifikant 
höheren Pmax einher. Dies steht auf dem ersten Blick im Widerspruch zu den Be-
funden von Rechteck- und all-out-Belastungen, wonach ein geringeres VO2-Defizit 
in der Regel auch zu einer höheren Leistungsfähigkeit führt (Caputo et al. 2003; 
Dupont et al. 2005; Duffield et al. 2007; Murgatroyd et al. 2011). Allerdings war der 
Quotient aus Pmax und V̇O2max und (Pmax/V̇O2max) in der Gruppe mit LO signi-
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fikant geringer (siehe Tab. 12). Die Versuchspersonen mit LO erreichten also eine 
höhere Pmax im Verhältnis zur V̇O2max. Wie in der Abbildung 65 zu erkennen ist, 
kommt es im Bereich des LO`s aufgrund der weitestgehend konstanten V̇O2 zu 
einer rapiden VO2-Defizit-Akkumulation. Hierfür spricht auch, dass die Versuchs-
personen mit LO innerhalb der letzten 2 min etwa die Hälfte ihres maximalen VO2-
Defizits akkumulierten (siehe Abb. 64). Es liegt somit nahe, dass den Versuchs-
personen mit LO nach dem Erreichen der V̇O2max noch eine höhere anaerobe 
Kapazität zur Verfügung stand, welche es diesen ermöglichte ihre V̇O2max, trotz 
rapider VO2-Defizit Akkumulation, länger aufrechtzuherhalten.  
Das maximale VO2-Defizit am Ende der Rampenbelastung fiel im Vergleich zu den 
beiden Studien, in denen das VO2-Defizit bei Rampentests bestimmt wurde, deut-
lich höher aus. So erreichten beide Gruppen ein maximales VO2-Defizit von über 
4 l (siehe Abb. 64), während bei Scott und Bogdanffy (1998) sowie Pouilly und 
Busso (2008) Werte im Bereich von 3 l berichtet werden. Die Ursache hierfür ist 
wahrscheinlich, dass der V̇O2-Bedarf nicht mittels konstantem, sondern in Über-
einstimmung mit neueren Befunden (siehe Abschnitt 2.2.2.3), linear ansteigendem 
Gain bestimmt wurde. Der V̇O2-Bedarf steigt entsprechend nicht linear, sondern 
insbesondere im intensiven Belastungsbereich kurvenförmig an (siehe Abb. 65). 
Dies hat zur Folge, dass das VO2-Defizit erheblich größer ausfällt. 
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Für die Bestimmung des V̇O2-Bedarfs wurde das Gain der V̇O2-Gesamt-Kinetik 
herangezogen (siehe Abschnitt 3.2.2). Wie im Abschnitt 2.2.1.4 erläutert wurde, 
basiert dieses Vorgehen auf der Annahme, dass die langsame Komponente eine 
kompensatorische Erhöhung der aeroben ATP-Resynthese in Folge einer Reduk-
tion der anaeroben ATP-Resynthese repräsentiert (Korzeniewski & Zoladz, 2015). 
Unter der Voraussetzung, dass die erforderliche ATP-Resyntheserate unter der 
maximalen aeroben ATP-Resyntheserate, also unter der V̇O2max, liegt, kenn-
zeichnet die Asymptote der V̇O2-Gesamtkinetik demnach den gesamten Energie-
bedarf der jeweiligen Belastungsstufe. Eine potentielle Reduktion der me-
tabolischen Effizienz mit zunehmender Belastungsdauer durch eine Akkumulation 
der Stoffwechselprodukte Laktat, H+ und Pi wird dabei jedoch vernachlässigt 
(Grassi et al. 2015). Aufgrund der hohen Belastungssteigerungsrate ist zu erwar-
ten, dass die Belastungsdauer im erschöpfenden Intensitätsbereich während des 
Rampentests etwas kürzer ausfiel als die Dauer der erschöpfenden Belastungs-
stufe des 6-Minuten-Stufentests. Die Grenze zwischen dem schweren und dem 
erschöpfenden Intensitätsbereich, in Form des maxLass oder der Critical Power, 
wurde in dieser Untersuchung nicht bestimmt. In Studien mit einer vergleichbaren 
V̇O2max (~4,0 l min
–1) lag diese jedoch bei etwa 220 W (Pringle et al. 2004; Keier 
et al. 2015). Daraus berechnet sich eine mittlere Dauer im erschöpfenden Intensi-
tätsbereich während des Rampentests von etwa 4,5 min. Deshalb ist es möglich, 
dass im Falle eines Effizienzverlustes, dieser während der erschöpfenden Belas-
tung des 6-Minuten-Stufentests höher ausfiel als im Rampentest. Dies hätte eine 
Überschätzung des Energiebedarfs und damit des VO2-Defizits zur Folge. Ande-
rerseits ist es möglich, dass auch im Bereich des asymptotischen Verlaufs der 
V̇O2-Gesamtkinetik ein geringer Anteil der ATP-Resynthese über anaerobe Me-
chanismen erfolgte. Die Asymptote der V̇O2-Gesamtkinetik würde in diesem Fall 
nicht den Gesamtenergiebedarf repräsentieren, was eine Unterschätzung des 
VO2-Defizits zur Folge hätte. Ein Vergleich des Wirkungsgrades mit den Literatur-
befunden ergibt jedoch trotz unterschiedlicher Methodik vergleichbare Werte. So 
ermittelten Beneke et al. (2004) am Ende eines schnellansteigenden Stufentests 
(Steigerung: 50 W alle 3 min) bei im Mittel 362 W einen Wirkungsgrad von 24,1%. 
Der aus dem V̇O2-Bedarf berechnete Wirkungsgrad lag in dieser Untersuchung bei 
identischer Leistung, also ca. 40 W vor Rampenabbruch bei 23,2%. Obwohl in der 
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Studie von Beneke et al. (2002) der Energiebedarf anhand der V̇O2 und einem O2-
Laktatäquivalent von 3,0 ml kg–1 mmol l–1 berechnet wurde, fällt der Wirkungsgrad 
bei identischer Leistung weitestgehend vergleichbar aus. Eine erhebliche Unter- 
oder Überschätzung des Energiebedarfs durch die gewählte Methodik ist somit 
unwahrscheinlich.   
Eine weitere Limitation dieser Untersuchung ist darin begründet, dass aus test-
ökonomischen Gründen der 6-Minuten-Stufentest pro Versuchsperson jeweils nur 
einmal absolviert wurde. Somit ist keine differenzierte Bestimmung der schnellen 
und der langsamen Komponente der V̇O2-Kinetik möglich. Wie in der Tabelle 13 
zu sehen ist, war in der erschöpfenden Belastungsstufe zwischen der 3. und 6. 
Minute ein deutlicher Anstieg des Gains zu verzeichnen. In der LO-Gruppe fiel 
dieser jedoch signifikant geringer aus als in der Gruppe ohne LO. In Anbetracht 
einer vergleichbaren V̇O2 in der 6. Belastungsminute deutet dies auf eine gerin-
gere Amplitude der langsamen und eine höhere Amplitude der schnellen Kompo-
nente hin. Dies wird auch durch die graphische Darstellung der gemessenen V̇O2 
differenziert nach LO-Inzidenz des 6-Minuten-Stufentests unterstützt (siehe 
Abb. 66).  
 
Abb. 66. Mittlere V̇O2-Kinetik aller Versuchspersonen der beiden Stufen (moderat & erschöpfend) 
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Demnach war die Differenz zwischen den beiden Gruppen nach etwa 120–180 s, 
also gegen Ende der schnellen Komponente, am höchsten. Des Weiteren stieg die 
V̇O2 in der LO-Gruppe zu Stufenbeginn steiler an, was auf eine geringere Zeit-
konstante hindeutet. Es liegt somit nahe, dass die schnellere V̇O2-Gesamtkinetik 
in der LO-Gruppe durch eine geringere Zeitkonstante und zusätzlich durch eine 
höhere Amplitude der schnellen Komponente bedingt ist. Für gesicherte Aussagen 
wäre jedoch eine mehrfache Wiederholung des 6-Minuten-Stufentests erforderlich, 
welche eine getrennte Analyse der schnellen und langsamen Komponente der 
V̇O2-Kinetik ermöglicht.  
Wie im Abschnitt 2.2.1 ausführlich erläutert wurde, wird sowohl die Zeitkonstante 
als auch die Amplitude der schnellen und der langsamen Komponente durch den 
Muskelfasertyp sowie dessen Rekrutierung bestimmt (Crow & Kushmerick, 1982; 
Barstow et al. 1996; Borrani et al. 2001;  Pringle et al. 2003a; Sebapathy et al. 
2005; Deley et al. 2006; Osborne & Schneider, 2006; DiMenna et al. 2009; Hirai et 
al. 2010; Breese et al. 2012). Unter der Annahme, dass das EMG-Amplituden-
signal die Muskelfaserrekrutierung repräsentiert, wären entsprechend sowohl im 
Rampen- als auch im Stufentest unterschiedliche RMS-Kinetiken zwischen den 
beiden Gruppen zu erwarten gewesen. Gemäß den Abbildungen 60 und 61 sowie 
der Tabelle 14 zeigten sich jedoch weder im Rampen- noch im Stufentest signifi-
kante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. Damit konnten auch in dieser 
Testserie die Befunde von Boone et al. (2010) nicht bestätigt werden, wonach eine 
höhere ∆V̇O2/∆P mit einem steileren Anstieg des EMG-Amplitudensignals einher-
geht. Wie bereits in der Diskussion der Testserie 1 erwähnt wurde, liegt dies je-
doch möglicherweise an der Trainingsspezifizität sowie dem Intensitätsbereich, in 
dem die ∆V̇O2/∆P zwischen den beiden Gruppen differierte (siehe Abschnitt 5.3.1). 
Ebenfalls analog zur Testserie 1 kam es auch in dieser Untersuchung bei einigen 
Versuchspersonen, unabhängig von der LO-Inzidenz, zu einem Abknicken der 
RMS-Leistungsbeziehung im intensiven Belastungsbereich (siehe Abb. 34 in Ab-
schnitt 5.3.1). Dies erklärt die enorme Standardabweichung der RMS-Rampen-
kinetik-Kenngrößen (siehe Abb. 60 und 61) und möglicherweise auch das Fehlen 
eines systematischen Unterschieds zwischen den beiden Gruppen.  
In Übereinstimmung mit den Befunden, dass die langsame Komponente der V̇O2-
Kinetik mit einer gesteigerten Muskelfaseraktivierung einhergeht (Borrani et al. 
2001;  Pringle et al. 2003a; Sebapathy et al. 2005; Deley et al. 2006; Osborne & 
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Schneider, 2006; DiMenna et al. 2009; Hirai et al. 2010; Breese et al. 2012), kam 
es bei der erschöpfenden Belastungsstufe in beiden Gruppen zwischen der 3. und 
6. Minute zu einer signifikanten Erhöhung des RMS-Signals (siehe Tab. 14). Trotz 
unterschiedlichem Anstieg der V̇O2 zwischen der 3. und 6. Minute in der erschöp-
fenden Belastungsstufe (siehe Tab. 13) zeigten sich in dem gleichen Zeitintervall 
für den RMS jedoch weder ein Interaktions- noch ein Zwischensubjekteffekt in Ab-
hängigkeit der LO-Inzidenz. So wiesen die beiden Gruppen gemäß Abbildung 67 
im Mittel eine nahezu identische RMS-Kinetik auf.  
 
Abb. 67. Mittlere RMS-Kinetik aller Versuchspersonen der beiden Stufen (moderat & erschöpfend) 
des 6-Minuten-Stufentests in Abhängigkeit der LO-Inzidenz.  
Im Vergleich zu den meisten anderen Studien (Scheuermann et al. 2001; 2002; 
Sebapathy et al. 2005; Wilkerson & Jones, 2006; Cannon et al. 2007; DiMenna et 
al. 2008; 2009; Thistlethwaite et al, 2008; Vercruyssen et al. 2009; Boone et al. 
2010; 2012; Vanhatalo et al. 2011; Breese et al. 2012) erfolgte in dieser Unter-
suchung eine relativ hohe Anzahl an Ableitungen des EMG-Signals. Trotzdem 
wurden bei weitem nicht alle Muskeln erfasst, die beim Fahrradfahren aktiviert 
werden. So erfolgte lediglich am Gastrocnemius medialis, Vastus lateralis und 
medialis eine Erfassung der Spannungsänderung mittels Oberflächen-EMG. Ge-
mäß einer Übersichtsarbeit von Hug und Dorel (2009) wird jedoch die gesamte 
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Muskeln am Rumpf und den Armen, die zur Stabilisierung und damit für die Kraft-
übertragung eingesetzt werden (Hug & Dorel, 2009). Neben den erfassten 
Muskeln wird insbesondere dem Rectus femoris und dem Gluteus maximus eine 
entscheidende Rolle für die Erzeugung der Pedalkraft („Power Producer“) zu-
gesprochen (Ericson, 1988; Ryan & Gregor, 1992; Green & Patla, 1992; Van In-
gen Schenau et al. 1995; Hug et al. 2004b). Das EMG-Signal des Rectus femoris 
weist jedoch eine schlechte Reproduzierbarkeit auf (Ryan & Gregor, 1992; La-
plaud et al. 2006). Des Weiteren besteht gemäß Hug et al. (2004a) selbst in einer 
homogegen Gruppe professioneller Radsportler eine hohe interindividuelle Varia-
bilität im Hinblick auf die Aktivierung der unterschiedlichen Muskeln mit zuneh-
mender Belastungsintensität, was auf eine hochgradig individuelle Rekrutierungs-
strategie hindeutet. Demnach ist es möglich, dass Versuchspersonen, die in den 
erfassten Muskeln nur eine geringe Steigerung des RMS aufweisen, diese durch 
eine starke Steigerung in den nicht erfassten Muskeln kompensieren.  
Hinzu kommt, dass mittels EMG nicht alle Fasern eines Muskels gleichmäßig er-
fasst werden (Roelefeld & Stegeman, 2002). So haben Muskelfasern direkt unter 
den Elektroden den größten Einfluss auf das EMG-Amplitudensignal. Mit zuneh-
mender Distanz nimmt der Einfluss gemäß Stegeman et al. (1997) rapide ab. Das 
EMG-Signal repräsentiert folglich ein verzerrtes Bild der tatsächlich aktivierten 
Muskelfasern. Somit ist es möglich, dass Versuchspersonen mit geringer Steige-
rung des RMS-Signals vor allem Fasern rekrutieren, die weit von den Elektroden 
entfernt sind. Weitere Faktoren, die das EMG-Amplitudensignal beeinflussen, sind 
die Muskeltemperatur, die Muskelfaserlänge, der Hautleitwiderstand und die Dicke 
des subkutanen Fettgewebes (De Luca, 1997; Rutkove, 2001; Kamen & Gabriel, 
2010). Davon können lediglich die zwei letztgenannten Faktoren durch die Norma-
lisierung des EMG-Signals kontrolliert werden. In Anbetracht dieser Limitationen 
sind die inkonsistenten Befunde zur V̇O2- und RMS-Kinetik, trotz engem Zu-
sammenhang zwischen der V̇O2-Kinetik und der Muskelfasertypaktivierung (siehe 
Abschnitt 2.2.1), nicht überraschend.  
7.4 Schlussfolgerung 
Zusammenfassend deuten die Befunde dieser Querschnittsanalyse darauf hin, 
dass Versuchspersonen mit LO über eine schnellere V̇O2-Kinetik verfügen. Diese 
führt einerseits zu einem schnelleren Erreichen der V̇O2max, andererseits zu einer 
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geringeren VO2-Defizit-Akkumulation im submaximalen Belastungsbereich. Letzte-
res ermöglicht eine höhere Pmax im Verhältnis zur V̇O2max und dadurch in Kom-
bination mit dem schnelleren Erreichen der V̇O2max wahrscheinlich die Ausbil-
dung eines LO`s. Unterschiede im Hinblick auf die Muskelfaseraktivierung mittels 
Amplitudensignals des Oberflächen EMG`s konnten hingegen nicht identifiziert 
werden. Dies ist möglicherweise durch die limitierte Aussagekraft des Ober-
flächen-EMG`s bei interindividuellen Analysen bedingt. 
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8 Testserie 5 
In den vorangegangenen Testserien konnte, entgegen den Befunden von Gordon 
et al. (2012a), keine systematische Erhöhung der LO-Inzidenz induziert werden. 
Da die Studie von Gordon et al. (2012a) nicht reproduziert wurde, können metho-
dische Differenzen als Ursache hierfür nicht ausgeschlossen werden. Entgegen 
der bisherigen Hypothese erscheint in Anbetracht der Befunde in den Test-
serien 1–4 eine Erhöhung der ∆V̇O2/∆P durch eine intensive Erwärmung jedoch 
nicht möglich. Ein alternativer Erklärungsansatz für die von Gordon et al. (2012a) 
beschriebene Erhöhung der LO-Inzidenz ergibt sich jedoch aus den Befunden der 
Testserie 3 und dem Belastungsdesign von Gordon et al. (2012a). So konnte in 
der Testserie 3 bei ein paar Versuchspersonen ein LO-Induziert werden. Dies ba-
sierte jedoch nicht auf Erhöhung der ∆V̇O2/∆P, sondern vor allem auf einer Paral-
lelverschiebung der V̇O2-Leistungsbeziehung, welche aus einer Erhöhung der 
V̇O2bas resultierte. Des Weiteren erfolgte in der Studie von Gordon et al. (2012a) 
lediglich eine 6-minütige, aktive Regenerationsphase. Die V̇O2bas wurde bei Gor-
don et al. (2012a) zwar nicht angegeben, allerdings ist in Anbetracht der Befunde 
der vorangegangenen Testserien und der Literaturbefunde zu vermuten (Burnley 
et al. 2006; Bailey et al. 2009), dass durch die kurze aktive Regeneration eine er-
hebliche Erhöhung der V̇O2bas vorlag.  
Wie in der Diskussion der Testserie 3 erläutert wurde (siehe Abschnitt 6.2.3), ist 
neben einer Parallelverschiebung der V̇O2-Leistungsbeziehung für die Induktion 
eines LO`s wahrscheinlich auch eine vergleichbare Pmax erforderlich. Da jedoch 
davon auszugehen ist, dass die kurze Regenerationsphase bei einigen Versuchs-
personen zu einer Reduktion der Pmax führt, ist eine größere Stichprobe erforder-
lich, welche die Bildung einer Subgruppe mit vergleichbarer Pmax im erwärmten 
Rampentest ermöglicht. Eine weitere potentielle Ursache dafür, dass in den bis-
herigen Testserien kein LO induziert werden konnte, ist das im Vergleich zu der 
Studie von Gordon et al. (2012a) eine deutlich striktere LO-Definition verwendet 
wurde. So definierten Gordon et al. (2012a) ein LO als ein Anstieg der 
V̇O2 < 2,1 ml min
–1 kg–1 zwischen den vorletzten und letzten 30 s des Rampen-
tests. Entsprechend soll in dieser Testserie, neben der in Abschnitt 4 erarbeiteten 
Definition, auch die Definition von Gordon et al. (2012a) herangezogen werden. 
Die entsprechenden Hypothesen lauten:  
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1. Eine intensive Erwärmung führt in Kombination mit einer kurzen Re-
generationsphase zu einer Parallelverschiebung der RMS- und V̇O2-Leis-
tungsbeziehung und zumindest bei einer vergleichbaren Pmax zu einer Er-
höhung der LO-Inzidenz.  
 
2. Die Erhöhung der LO-Inzidenz ist dabei möglicherweise durch die LO-
Definition bedingt.  
 
Zur Absicherung der Befunde aus der Querschnittsanalyse der Testserien 3 und 4 
soll des Weiteren wieder ein Vergleich der Versuchspersonen mit und ohne LO 
erfolgen. Die entsprechenden Hypothesen sind identisch zu denen in Abschnitt 7 
Lediglich die dortige Hypothese 4 wurde in Anbetracht der inkonsistenten Befunde 
zum interindividuellen Zusammenhang zwischen der V̇O2- und der RMS-
Leistungsbeziehung (siehe Abschnitt 7.3) verworfen.  
3. Versuchspersonen mit LO weisen eine kürzere MRT und / oder einen stei-
leren Anstieg der V̇O2 (höhere ∆V̇O2/∆P) auf. 
 
4. Die kürzere MRT und / oder höhere ∆V̇O2/∆P ist durch eine geringere Zeit-
konstante (τ) der V̇O2-Rechteckkinetik bzw. einer geringeren Zunahme die-
ser mit zunehmender Belastungsintensität bedingt. 
 
5. Entsprechend geht die kürzere MRT und / oder höhere ∆V̇O2/∆P mit einer 
geringeren Differenz zwischen dem V̇O2-Bedarf sowie der aufgenommenen 
V̇O2 und so mit einem geringeren VO2-Defizit im submaximalen Belastungs-
bereich einher. 
8.1 Methodik 
Insgesamt wurden 23 Versuchspersonen rekrutiert. Davon mussten 2 Versuchs-
personen aufgrund undichter Spirometriemasken von der weiteren Datenanalyse 
ausgeschlossen werden. Des Weiteren erreichte eine Versuchsperson im Verifi-
kationstest eine um mehr als 5% höhere V̇O2, sodass 20 Versuchspersonen mit 
folgenden anthropometrischen Merkmalen in der weiteren Datenanalyse berück-
sichtigt wurden: Alter: 25,2 ± 2,7 J; Größe: 180,7 ± 5,4 cm; Gewicht: 76,6 ± 6,1 kg. 
Aus testökonomischen Gründen erfolgte die Bestimmung der Muskelfaser-
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aktivierung mittels Oberflächen-EMG nur in einer Subgruppe von 11 Versuchs-
personen. Diese Subgruppe wies folgende anthropometrischen Merkmale 
auf: Alter: 26,2 ± 3,2 J; Größe: 180,8 ± 4,4 cm; Gewicht: 75,8 ± 6,8 kg.  
8.1.1 Belastungsdesign 
Das Belastungsdesign der fünften Testserie wurde in Orientierung an die Studie 
von Gordon et al. (2012a) gewählt. So erfolgte eine rechteck- bzw. stufenförmige 
Erwärmung, wobei die Belastungsintensität der dritten Belastungsstufe gemäß 
Gordon et al. (2012a) bei 50% der Differenz zwischen der PVT1 und der Pmax lag 
(siehe Abb. 68). Der stufenförmigen Erwärmung folgte eine 6-minütige aktive Er-
holung bevor der erwärmte Rampentest absolviert wurde. Die Belastungs-
steigerungsrate der beiden Rampenbelastungen von Test 2 und 3 wurde anhand 
des Eingangsrampentests (Test 1) so festgelegt, dass in etwa 10 min eine Aus-
belastung der Versuchspersonen eintrat. Des Weiteren erfolgte für die Bestim-
mung der V̇O2-Kinetik in Abhängigkeit der Belastungsintensität vor der 6-minütigen 
intensiven Erwärmungsstufe (50% VT1 – Pmax) eine zusätzliche 6-minütige 
Rechteckbelastungsstufe an der PVT1. Die Verifikationsbelastung wurde nach 
dem individuellen unerwärmten Rampentests im Rahmen von Test 3 absolviert. 
Die Durchführung der Tests 2 und 3 erfolgte in randomisierter Reihenfolge.  
 
Abb. 68. Belastungsdesign der Testserie 5.  
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8.1.2 Datenanalyse und Statistik 
Die Datenauswertung erfolgte, wie in den Abschnitten 3.3 und 7.1.2 beschrieben 
wurde. Ein LO wurde angenommen, wenn der Anstieg der V̇O2 innerhalb der letz-
ten 50 W unter 5,0 ml min–1 W–1 lag. Darüber hinaus wurde die LO-Inzidenz ge-
mäß der Definition von Gordon et al. (2012a) bestimmt. Gemäß dieser Definition 
liegt ein LO vor, wenn die V̇O2 zwischen dem vorletzten und dem letzten 30 s-
Intervallen weniger als 2,1 ml min–1 kg–1 differiert.  
Des Weiteren erfolgte für die Analyse des Einflusses einer intensiven Erwärmung 
auf die LO-Inzidenz die Bildung einer Subgruppe, die alle Versuchspersonen um-
fasste, welche im erwärmten Rampentest eine vergleichbare Pmax erreichten wie 
im unerwärmten Rampentest. Hierfür wurde ein Grenzwert von 3% gewählt, d.h. 
dass nur die Versuchspersonen berücksichtigt wurden, bei denen die Pmax des 
erwärmten Rampentests maximal 3% unterhalb der Pmax der unerwärmten Ram-
penbelastung von Test 3 lag.  
Der Einfluss der Erwärmung auf die LO-Inzidenz wurde sowohl in der gesamten 
Gruppe als auch in der Subgruppe mittels McNemar-Test überprüft. Die sub-
maximalen und maximalen Messgrößen der Rampenbelastungen aus Test 2 und 
3 wurden jeweils mittels Varianzanalyse mit Messwiederholung und Zwischen-
subjektfaktor verglichen. Dabei wurde der Erwärmungszustand als 2-stufiger In-
nersubjektfaktor und die LO-Inzidenz der unerwärmten Rampenbelastung aus 
Test 3 als Zwischensubjektfaktor definiert. Eine Ausnahme bildeten hier die EMG-
Messgrößen, da in Anbetracht der bisherigen Befunde in dieser Testserie kein 
Querschnittsvergleich erfolgte und entsprechend nur bei einer Subgruppe das 
Oberflächen-EMG gemessen wurde. Hier wurden die RMS-Kinetiken des uner-
wärmten und erwärmten Rampentests in Abhängigkeit der Belastungsintensität 
mittels zweifaktorieller Varianzanalyse mit Messwiederholung auf beide Innersub-
jektfaktoren verglichen. Der Erwärmungszustand und die Belastungsintensität 
wurden dabei als Innersubjekfaktoren definiert. Auch die Rechteckkinetik-Kenn-
größen und das anhand der Differenz zur Rampenkinetik berechnete VO2-Defizit 
wurden interferenzstatistisch mittels Varianzanalyse mit Messwiederholung auf 
Unterschiede überprüft. Im Gegensatz zur Rampenkinetik wurde hier jedoch nicht 
der Erwärmungszustand, sondern die Belastungsintensität als 2- oder 3-stufiger 
Innersubjektfaktor definiert.  
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8.2 Ergebnisse 
Die Gruppe mit LO in Test 3 erreichte in der Rampenbelastung aus Test 1 mit 
391,1 ± 33,5 W vs. 348,3 ± 36,6 W eine signifikant höhere Pmax (p = 0,016) und 
eine tendenziell höhere PVT1 (157,0 ± 16,0 vs. 145,9 ± 12,5 W; p = 0,098). Die 
daraus errechnete Belastungssteigerungsrate der Rampenbelastungen aus Test 2 
und 3 sowie die dritte Stufe des 6-Minuten-Stufentests unterschieden sich ent-
sprechend mit 34,1 ± 3,2 vs. 29,9 ± 3,6 W min–1 (p = 0,015) und 274,8 ± 24,8 W 
vs. 248,0 ± 23,2 W (p = 0,024) ebenfalls zwischen den beiden Gruppen.  
In der Tabelle 15 ist die LO-Inzidenz des unerwärmten (Test 3.1) und erwärmten 
(Test 2.2) Rampentests in Abhängigkeit der LO-Definition und der (Sub-)Gruppe 
(gesamte Gruppe vs. Versuchspersonen mit vergleichbarer Pmax) dargestellt. 
Demnach erreichten sowohl im unerwärmten als auch im erwärmten Rampentest 
gemäß der Definition von Gordon et al. (2012a) in beiden Gruppen etwa doppelt 
so viele Versuchspersonen ein LO wie bei der in Abschnitt 4 erarbeiteten Defini-
tion. Des Weiteren kam es unabhängig von der Definition sowohl in der gesamten 
Gruppe als auch in der Subgruppe, die eine vergleichbare Pmax erreichte, im er-
wärmten Rampentest zu tendenziellen Reduktionen der LO-Inzidenz. Diese waren 
jedoch gemäß McNemar-Test weder in der gesamten Gruppe noch in der Sub-
gruppe signifikant (alle p > 0,05).  
Tab. 15. LO-Inzidenz im unerwärmten (Test 3.1) und erwärmten (Test 2.2) Rampentest in Abhän-
gigkeit der LO-Definition und der (Sub-)Gruppe. 
 




Gruppe Definition n % n % 
Gesamt  
(n = 20) 




8 40 7 35 




  16 80 14 70 
Subgruppe 
(n = 9) 




4 44,4 3 33,3 




  7 77,8 6 66,7 
 
In Tabelle 16 sind die Maximalwerte der gesamten Gruppe in Abhängigkeit der 
LO-Inzidenz in Test 3 (gemäß der Definition: < 5,0 ml min–1 W–1) für den uner-
wärmten und den erwärmten Rampentest dargestellt. Bis auf die ∆V̇O2_50 und 
den Pmax/V̇O2max unterlagen alle Messgrößen einem signifikanten Innersubjekt-
effekt (alle p < 0,05). So waren die Pmax, die PV̇O2max, die V̇O2max, der 
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RERmax, die BLKmax, das ∆BLK und das VO2_BLK im erwärmten Rampentest 
signifikant geringer und der RPEmax signifikant höher (siehe Tab. 16). Des Weite-
ren zeigten sich für die Pmax, die P@V̇O2max, die ∆V̇O2_50, den Pmax/V̇O2max 
und den RPEmax signifikante Zwischensubjekteffekte (alle p < 0,05). Wie in der 
Tabelle 16 zu sehen ist, wies in den Post-hoc-Tests die Gruppe mit LO in beiden 
Rampentests eine höhere Pmax, eine höhere P@V̇O2max, einen höhere RPEmax 
sowie eine geringere ∆V̇O2_50 auf. Der Pmax/V̇O2max war hingegen nur im uner-
wärmten Rampentest in der LO-Gruppe signifikant geringer als in der Vergleichs-
gruppe ohne LO.  
Tab. 16. Maximalwerte des unerwärmten und des erwärmten Rampentests in Abhängigkeit der 
LO-Inzidenz im unerwärmten Rampentest (a: signifikanter Unterschied zu den Versuchs-
personen ohne LO;
 
b: signifikanter Unterschied zum unerwärmten Rampentest). 
Messgröße 
 Test 3.1 
(unerwärmt) 
 Test 2.2 
(erwärmt) 
 














































90,0±4,3 88,2±6,0 93,0±5,7 90,11±0,62 






























Die BLK vor Beginn der unerwärten und erwärmten Rampenbelastung unterlag mit 
1,09 ± 0,22 vs. 7,63 ± 2,67 mmol l–1 einem signifikanten Innersubjekteffekt 
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(p < 0,001). Des Weiteren bestand ein Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz 
(p = 0,046). Mit 1,12 ± 0,17 vs. 1,07 ± 0,24 (unerwärmt; p = 0,618) und 6,24 ± 1,54 
vs. 8,56 ± 2,94 mmol l–1 (erwärmt; p = 0,055) fiel die BLKbas vor Beginn des er-
wärmten Rampentests in der Gruppe mit LO tendenziell, jedoch nicht signifikant 
geringer aus.  
Die V̇O2bas unterlag mit 1,26 ± 0,10 (unerwärmt) vs. 1,50 ± 0,17 l min
–1 (erwärmt) 
ebenfalls einem Innersubjekteffekt für den Erwärmungszustand (p < 0,001), aller-
dings keinem Interaktions- (p = 0,393) oder Zwischensubjekteffekt (p = 0,095).  
Für die MRT, welche in Abbildung 69 dargestellt ist, ergab sich weder ein In-
nersubjekteffekt (p = 0,266) noch ein Interaktionseffekt (p = 0,066) oder ein Zwi-
schensubjekteffekt (0,365).  
 
Abb. 69. MRT des unerwärmten und erwärmten Rampentests in Abhängigkeit der LO-Inzidenz im 
unerwärmten Rampentest. 
Gemäß Abbildung 70 war die ∆V̇O2/∆P des moderaten Belastungsbereichs (S1) 
sowohl zwischen dem unerwärmten und dem erwärmten Rampentest als auch 
zwischen den beiden Gruppen nahezu identisch. Entsprechend zeigten sich in der 
Varianzanalyse weder ein Innersubjekteffekt (p = 0,642) noch ein Interaktions- 
(p = 0,774) oder Zwischensubjekteffekt (p = 0,713).  
Die ∆V̇O2/∆P des intensiven Belastungsbereichs (S2) fiel im erwärmten Rampen-
test geringer aus als im unerwärmten, was durch einen signifikanten Innersubjekt-
effekt (p < 0,001) bestätigt wurde. Ein Interaktions- (p = 0,422) oder Zwischen-
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Die ∆V̇O2/∆P des gesamten Belastungsbereichs fiel ebenfalls im erwärmten Ram-
pentest geringer aus als im unerwärmten (Innersubjekteffekt: p < 0,001). Des Wei-
teren wiesen die Versuchspersonen mit LO, insbesondere im unerwärmten Ram-
pentest, eine tendenziell höhere ∆V̇O2/∆P auf. Allerdings zeigten sich weder ein 
signifikanter Interaktionseffekt (p = 0,137) noch ein signifikanter Zwischensub-
jekteffekt (p = 0,075). 
 
Abb. 70. ∆V̇O2/∆P in Abhängigkeit des Belastungsbereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: ge-
samt), der Erwärmung (Test 3.1: unerwärmt; Test 2.2: erwärmt) und der LO-Inzidenz im 
unerwärmten Rampentest (b: signifikanter Unterschied zum unerwärmten Rampentest).  
Die zugehörigen y-Achsenschnittpunkte des moderaten Intensitätsbereichs wiesen 
einen signifikanten Innersubjekteffekt für den Erwärmungszustand auf (p = 0,001). 
Demnach waren gemäß Abbildung 71 die y-Achsenschnittpunkte im erwärmten 
Rampentest signifikant höher als im unerwärmten. Ein Interaktions- (p = 0,986) 
oder Zwischensubjekteffekt (p = 0,143) bestand nicht.  
Die y-Achsenschnittpunkte des intensiven Belastungsbereichs unterlagen eben-
falls einem signifikanten Innersubjekteffekt (p < 0,001) und fielen im erwärmten 
Rampentest höher aus als im unerwärmten. Ein Interaktionseffekt mit der LO-Inzi-
denz im unerwärmten Rampentest (p = 0,702) oder ein Zwischensubjekteffekt 


























kein LO LO Gesamt
S1 S2 ST 
b b 
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Auch für y-Achsenschnittpunkte des gesamten Belastungsbereichs (ST) zeigte 
sich lediglich ein Innersubjekteffekt (p < 0,001) und kein Interaktionseffekt 
(p = 0,379) oder Zwischensubjekteffekt (p = 0,398). 
 
Abb. 71. y-Achsenschnittpunkte der V̇O2-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit des Belastungs-
bereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt), der Erwärmung (Test 3.1: unerwärmt; 
Test 2.2: erwärmt) und der LO-Inzidenz im unerwärmten Rampentest (b: signifikanter Un-
terschied zum unerwärmten Rampentest).  
Der RMSbas unterschied sich mit 52,4 ± 10,6 vs. 54,6 ± 14,5 µV nicht zwischen 
dem unerwärmten und dem erwärmten Rampentest (n = 11; p = 0,243).  
In der Abbildung 72 ist die ∆RMS/∆P der 11 Versuchspersonen, bei denen eine 
Messung des Oberflächen-EMG`s erfolgte, in Abhängigkeit des Erwärmungs-
zustands und des Belastungsbereichs dargestellt. Demnach zeigten sich weder 
zwischen dem unerwärmten und dem erwärmten Rampentest (Innersubjekt-
effekt: p = 0,709) noch zwischen den drei Belastungsintensitäten (Innersubjekt-
effekt: p = 0,743) systematische Unterschiede. Des Weiteren bestand auch kein 
Interaktionseffekt zwischen dem Erwärmungszustand und dem Belastungsbereich 
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Zusammenhang zwischen Muskelfaseraktivierung, V̇O2-Kinetik und Levelling-Off 171 
 
 
Abb. 72. ∆RMS/∆P des unerwärmten und erwärmten Rampentests in Abhängigkeit des Belas-
tungsbereichs (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt; n = 11).  
Die y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung (siehe Abb. 73) waren 
im erwärmten Rampentest signifikant höher als im unerwärmten (Innersubjekt-
effekt: p = 0,040). Es bestand jedoch kein Unterschied zwischen den Intensitäts-
bereichen (Innersubjekteffekt: p = 0,765) und auch kein Interaktionseffekt zwi-
schen dem Erwärmungszustand und den Intensitätsbereichen (p = 0,257). 
 
Abb. 73. y-Achsenschnittpunkte der RMS-Leistungsbeziehung des unerwärmten und erwärmten 
Rampentests in Abhängigkeit des Belastungsbereichs (S1: moderat; S2: intensiv; 
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In der Tabelle 17 sind Kenngrößen der Rechteckkinetik für die moderate (Stufe 2) 
und erschöpfenden (Stufe 3) Belastungsstufe des 6-Minuten-Stufentests darge-
stellt. Alle Kenngrößen unterlagen einem signifikanten Innersubjekteffekt für die 
Belastungsstufe (alle p < 0,05) und waren jeweils in der erschöpfenden Stufe hö-
her als in der moderaten (siehe Tab. 17). Zusätzlich zeigten sich für die V̇O2bas 
und die Zeitkonstante (τ) signifikante Interaktions- (p = 0,042; p = 0,035) und Zwi-
schensubjekteffekte (p = 0,005; p = 0,002). Für die Amplitude der V̇O2-Kinetik 
zeigte sich hingegen nur ein Zwischensubjekteffekt (p = 0,019). Signifikante Un-
terschiede in den Post-hoc-Tests sind der Tabelle 17 gekennzeichnet. Das Gain 
der V̇O2-Gesamtkinetik und das Gain der 3. und 6. Minute sowie deren Differenz 
(Gain_3_6) wiesen keine signifikanten Interaktions- oder Zwischensubjekteffekte 
auf (alle p > 0,05). Allerdings wurde ein signifikanter Interaktionseffekt bei dem 
Gain_3_6 mit p = 0,068 nur knapp verfehlt.  
Tab. 17. Kennwerte der V̇O2-Rechteckkinetik von Test 2.1 in Abhängigkeit der LO-Inzidenz und 
der Belastungsstufe (a: signifikanter Unterschied zu den Versuchspersonen ohne LO; 
b: signifikanter Unterschied zur moderaten Belastungsstufe (Stufe 2)).  
Messgröße 
 Kein LO 
(n = 10) 
 LO 
(n = 8) 
 Kein LO 
(n = 10) 
LO 
(n = 8) 
















0,95 ± 0,13 1,08 ± 0,18 1,29 ± 0,18
b









10,08 ± 0,56 10,20 ± 0,51 12,69 ± 1,11
b







9,30 ± 0,92 9,61 ± 0,77 9,91 ± 1,14
b







10,17 ± 0,83 10,57 ± 0,68 12,51 ± 1,27
b







0,87 ± 0,93 0,97 ± 1,05 2,61 ± 0,82
b













In der Abbildung 74 ist die Differenz zwischen der ∆V̇O2/∆P aus dem Rampentest 
und dem Gain der V̇O2-Gesamtkinetik aus dem 6-Minuten-Stufentest in Abhängig-
keit der Belastungsintensität und der LO-Inzidenz im unerwärmten Rampentest 
dargestellt. Gemäß signifikantem Innersubjekteffekt (p < 0,001) ist die Differenz 
Zusammenhang zwischen Muskelfaseraktivierung, V̇O2-Kinetik und Levelling-Off 173 
 
zwischen der ∆V̇O2/∆P im intensiven Belastungsbereich (S2) und dem Gain der 
erschöpfenden Belastungsstufe größer als die Differenz zwischen der 
∆V̇O2/∆P_S1 und dem Gain der moderaten Belastungsstufe. Des Weiteren be-
stand ein signifikanter Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz (p = 0,039). In den 
Post-hoc-Tests war die Differenz im erschöpfenden (p = 0,033), jedoch nicht im 
moderaten Belastungsbereich (p = 0,575) signifikant unterschiedlich zwischen den 
beiden Gruppen. 
 
Abb. 74. Differenz zwischen dem Gain aus dem 6-Minuten-Stufentest (Test 2.1) und der ∆V̇O2/∆P 
der Rampenbelastung aus Test 3.1 in Abhängigkeit der LO-Inzidenz und der Belastungs-
stufe (a: signifikanter Unterschied zu den Versuchspersonen ohne LO; b: signifikanter 
Unterschied zur moderaten Belastungsstufe). 
In der Abbildung 75 ist das akkumulierte VO2-Defizit des unerwärmten Rampen-
tests in Abhängigkeit der Belastungsintensität und der LO-Inzidenz dargestellt. 
Gemäß Innersubjekteffekt nimmt das VO2-Defizit mit der Belastungsintensität zu 
(p < 0,001). In den Post-hoc-Tests war das VO2-Defizit 120 s vor Belastungs-
abbruch größer als an der VT1 (p < 0,001). Das VO2-Defizit bei Belastungs-
abbruch war größer als 120 s vor Belastungsabbruch (p < 0,001) und an der VT1 
(p < 0,001). Ein Interaktionseffekt mit der LO-Inzidenz (p = 0,227) oder Zwischen-
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Abb. 75. Akkumuliertes VO2-Defizit in Abhängigkeit der LO-Inzidenz und der Belastungsintensität 
bzw. Rampentestdauer (b: signifikanter Unterschied zum Belastungszeitpunkt VT1; 
c: signifikanter Unterschied zum Belastungszeitpunkt Ende – 120 s).  
8.3 Diskussion 
Das wesentliche Ergebnis dieser Untersuchung ist, dass weder in der Gesamt-
gruppe noch in der Subgruppe mit vergleichbarer Pmax eine Steigerung der LO-
Inzidenz induziert werden konnte. Des Weiteren konnten die bisherigen Quer-
schnittsbefunde aus den Abschnitten 5 und 7 nur teilweise bestätigt werden. So 
wiesen die Versuchspersonen mit LO geringere Zeitkonstanten der V̇O2-Rechteck-
kinetik und eine geringere Differenz zwischen dem Anstieg des V̇O2-Bedarfs 
(Gain) und dem Anstieg der Rampentest-V̇O2 (∆V̇O2/∆P) auf. Allerdings konnte 
keine signifikant höhere ∆V̇O2/∆P, keine geringere MRT und auch keine geringere 
VO2-Defizit Akkumulation im submaximalen Belastungsbereich nachgewiesen 
werden.  
8.3.1 Experimentelle Befunde 
Der Befund, dass eine intensive Erwärmung zu keiner Steigerung der LO-Inzidenz 
führte, steht im Widerspruch zu der Studie von Gordon et al. (2012a) und ist in 
Anbetracht eines nahezu identischen Belastungsdesigns überraschend. So wurde 
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und eine zusätzliche 6-minütige Belastungsstufe im Rahmen der Erwärmungs-
intervention weitestgehend reproduziert. Dass die höhere Pbas die Ursache für die 
divergenten Befunde ist, ist äußerst unwahrscheinlich (siehe Abschnitt 5.3.2). 
Auch die zusätzliche Belastungsstufe an der VT1 kann mit hoher Wahrscheinlich-
keit als Ursache für das Ausbleiben eines Erwärmungseffektes ausgeschlossen 
werden. So wurde in zahlreichen Studien beschrieben, dass eine Erwärmung im 
Bereich der VT1 keinen Einfluss auf die V̇O2-Kinetik oder die nachfolgende Leis-
tungsfähigkeit hat (Gerbino et al. 1996; Burnley et al. 2000; Bailey et al. 2009; Wit-
tenkind et al. 2011; Christensen & Bangsbo, 2015).  
Auch unter Verwendung der LO-Definition von Gordon et al. (2012a) zeigte sich 
keine Steigerung der LO-Inzidenz in Folge der intensiven Erwärmung (siehe 
Tab. 15). Allerdings war die LO-Inzidenz gemäß der Definition von Gordon et al. 
(2012a) etwa doppelt so hoch wie bei der in Abschnitt 4 systematisch ermittelten 
Definition. Dies ist darauf zurückzuführen, dass der Grenzwert im Vergleich zur 
Anwendungsspanne bei der Definition Gordon et al. (2012a) sehr hoch ist. So dif-
feriert die V̇O2 bei einer mittleren Belastungssteigerungsrate von 31,6 W und einer 
∆V̇O2/∆P von 10,3 ml min
–1 W–1 zwischen zwei nebeneinanderliegenden 30-
sekündigen Mittelwertsintervallen im submaximalen Belastungsbereich durch-
schnittlich um etwa 163 ml min–1. Bei einem mittleren Körpergewicht von 76,6 kg 
lag der daraus errechnete Grenzwert mit 161 ml min–1 ziemlich genau in dem zu 
erwartenden Bereich. Selbst wenn die die V̇O2 bis zum Belastungsabbruch linear 
um 10 ml min–1 W–1 ansteigt, würde entsprechend mit der Definition von Gordon et 
al. (2012a) möglicherweise ein LO diagnostiziert werden. Dies wird anhand einer 
repräsentativen Versuchsperson in Abbildung 76 deutlich. Demnach ist bei dieser 
Versuchsperson keinerlei systematische Abflachung der V̇O2-Leistungsbeziehung 
im Maximalbereich zu erkennen. Dieser visuelle Eindruck wird auch durch einen 
Anstieg der V̇O2 innerhalb der letzten 50 W von 9,52 ml min
–1 W–1 quantitativ un-
terstützt. Dennoch erfolgte bei dieser Versuchsperson gemäß der Definition von 
Gordon et al. (2012a) die Diagnose eines LO`s, da die Differenz der beiden letzten 
30-sekündigen Mittelwertsintervalle mit 126,4 ml min–1 unter dem anhand des 
Körpergewichts (86,0 kg) berechneten Grenzwertes von 180,6 ml min–1 lag. Die 
fehlende Passung zwischen der Anwendungsspanne (Differenz der letzten 30-se-
kündigen Mittelwertsintervalle) und dem Grenzwert, der ursprünglich von Taylor et 
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al. (1955) beschrieben wurde, führt folglich zu einer hohen Anzahl falsch positiver 
LO-Diagnosen und erklärt somit die deutlich höhere LO-Inzidenz.  
Hinzu kommt, dass der von Gordon et al. (2012a) verwendete Grenzwert vom 
Körpergewicht abhängig ist. Beim Radfahren ist der Anstieg der V̇O2 jedoch wei-
testgehend unabhängig vom Körpergewicht (Neder et al. 2001; Bijker et al. 2002). 
Versuchspersonen mit hohem Körpergewicht erreichen folglich eher ein LO als mit 
geringem, da der Grenzwert im Verhältnis zu dem erwarteten Anstieg der V̇O2 hö-
her ausfällt. In der Studie von Gordon et al. (2012a) war das mittlere Körper-
gewicht mit 69,0 ± 10,4 kg zwar etwas geringer, allerdings wurde auch eine etwas 
geringere Belastungssteigerungsrate (30 W) angewandt. Entsprechend liegt es 
nahe, dass auch bei Gordon et al. (2012a) eine hohe Quote falsch positiver LO-
Diagnosen erfolgte und die erwärmungsbedingte Erhöhung der LO-Inzidenz somit 
ein Zufallsbefund ist.  
 
Abb. 76. V̇O2-Rampenkinetik einer repräsentativen Versuchsperson mit LO-Diagnose gemäß der 
Definition von Gordon et al. (2012a) trotz weitestgehend linearem Anstieg der V̇O2 bis 
zum Belastungsabbruch.  
Wie erwartet führte die intensive Erwärmung in Kombination mit der kurzen akti-
ven Regeneration zu einer erheblichen Erhöhung der V̇O2bas und der y-Achsen-
schnittpunkte der V̇O2-Leistungsbeziehung (siehe Abb. 71). Gleichzeigt kam es 
jedoch auch zu einer signifikanten Reduktion der ∆V̇O2/∆P im intensiven und ge-
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Rampenbeginn, wie in der Abbildung 77 anhand einer repräsentativen Versuchs-
person zu sehen ist, bis zum maximal Bereich weitestgehend kompensiert wurde. 
Des Weiteren zeigte sich im erwärmten Rampentest eine signifikante Reduktion 
der errechneten Leistung, bei der die V̇O2max erstmals erreicht wurde (PV̇O2max). 
Diese ging jedoch mit einer signifikanten Reduktion der Pmax einher, so dass die 
P@V̇O2max in dem erwärmten Rampentest nur geringfüngig höher ausfiel. Eine 
Parallelverschiebung der V̇O2-Leistungsbeziehung und damit die Induktion eines 
LO`s, wie in der Testserie 3 vereinzelnd zu beobachten war, konnte trotz ausge-
prägter Erhöhung der V̇O2bas bei keiner der Versuchspersonen in dieser Testserie 
induziert werden. Die dortigen Befunde sind somit entweder Zufallsbefunde oder 
durch das spezifische Design der Testserie 3 bedingt (höhere Belastungs-
steigerungsrate und/oder höhere Erwärmungsintensität).  
 
Abb. 77. V̇O2-Rampenkinetik des unerwärmten und erwärmten Rampentests einer repräsentativen 
Versuchsperson.  
Neben einer Reduktion der ∆V̇O2/∆P im intensiven und gesamten Belastungs-
bereich kam es in dieser Testserie auch erstmals zu einer signifikanten Reduktion 
der V̇O2max. Diese ist wahrscheinlich durch die Reduktion der Pmax bedingt (sie-
he Tab. 16). Überraschenderweise fiel auch die BLKmax im erwärmten Rampen-
test trotz signifikant höherem RPEmax geringer aus. Neben einer Hemmung der 
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Horvat et al. 1999; Knuth et al. 2006; Nelson & Fitts, 2014) sind nicht ausreichend 
regenerierte PCr-Speicher und eine damit verknüpfte Akkumulation von Pi 
(Bangsbo et al. 1990; Bogdanis et al. 1995; Debold et al. 2006; Allen et al. 2008; 
Nelson & Fitts, 2014) mögliche Erklärungsansätze für die Reduktion der BLKmax, 
Pmax und V̇O2max.  
8.3.2 Querschnittsbefunde 
Wie in der ersten Testserie und der Querschnittsanalyse der Testserien 3 und 4 
zeigten sich zwischen den Versuchspersonen mit und ohne LO keine Unter-
schiede bezüglich der objektiven Ausbelastungskriterien (BLKmax und RERmax; 
siehe Tabelle 16). Des Weiteren wiesen die Versuchspersonen mit und ohne LO 
entgegen den Befunden von Gordon et al. (2011), jedoch in Übereinstimmung mit 
den Befunden der vorangegangenen Testserien eine vergleichbare testspezifische 
anaerob laktazide Kapazität (siehe Tab. 16) und ein vergleichbares, maximales 
VO2-Defizit bei Abbruch des unerwärmten Rampentests auf (siehe Abb. 75).  
Im Gegensatz zur ersten Testserie und der Querschnittsanalyse der Testserien 3 
und 4 war die ∆V̇O2/∆P des intensiven und gesamten Belastungsbereichs in der 
LO-Gruppe zwar tendenziell (siehe Abb. 70), jedoch nicht signifikant höher als in 
der Vergleichsgruppe ohne LO. Hinzu kommt, dass auch die MRT (siehe Abb. 69) 
und das akkumulierte VO2-Defizit im submaximalen Belastungsbereich (siehe 
Abb. 75) bei den Versuchspersonen mit LO nicht signifikant geringer ausfielen. 
Diese Befunde stehen folglich im Widerspruch zu der Hypothese, dass die LO-In-
zidenz durch eine schnellere V̇O2-Rampenkinetik und somit durch eine geringere 
VO2-Defizit-Akkumulation im submaximalen Belastungsbereich bzw. ein früheres 
Erreichen der V̇O2max bedingt ist. Allerdings verfügte die LO-Gruppe über eine 
schnellere V̇O2-Rechteckkinetik und eine geringere Differenz zwischen dem An-
stieg des V̇O2-Bedarfs und der Rampentest V̇O2 im intensiven Belastungsbereich.  
Dass sich die schnellere V̇O2-Rechteckkinetik und insbesondere die geringere Zu-
nahme der Zeitkonstante mit zunehmender Belastungsintensität (siehe Tab. 17) 
nicht in einer signifikant höheren ∆V̇O2/∆P äußerte, ist möglicherweise in einer 
geringen Bewegungseffizienz einzelner Versuchspersonen ohne LO begründet. 
So wiesen 2 Versuchspersonen ohne LO im unerwärmten Rampentest eine sehr 
hohe ∆V̇O2/∆P im gesamten Belastungsbereich auf, welche jedoch mit einem ho-
hen Gain, also einer geringen Delta-Effizienz, sowohl in der moderaten als auch 
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erschöpfenden Belastungsstufe, einherging. Dies deckt sich mit dem Befund, dass 
die Differenz zwischen der ∆V̇O2/∆P und dem Gain der erschöpfenden Belas-
tungsstufe im Gegensatz zur ∆V̇O2/∆P zwischen den beiden Gruppen signifikant 
unterschiedlich war (siehe Abb. 74).  
Eine weitere potentielle Ursache für den fehlenden signifikanten Unterschied im 
Hinblick auf die ∆V̇O2/∆P zwischen den beiden Gruppen ist das gewählte statisti-
sche Modell in Kombination mit einer geringen Stichprobengröße. Um eine α-
Fehler-Kumulierung zu vermeiden (Rasch et al. 2014) erfolgte die interferenz-
statistische Überprüfung des Einflusses der Erwärmungsintervention und der LO-
Inzidenz auf die Rampentest V̇O2-Kinetik gemeinsam mit Hilfe einer Varianz-
analyse mit Messwiederholung und Zwischensubjektfaktor. Wie in den Abbildun-
gen 69 und 70 zu sehen ist, fielen die Mittelswertsunterschiede zwischen den bei-
den Gruppen im unerwärmten Rampentest deutlicher aus als im erwärmten Ram-
pentest. Zudem unterlagen die ∆V̇O2/∆P und die MRT im erwärmten Rampentest 
einer hohen Standardabweichung. Es ist somit möglich, dass die gemeinsame 
statistische Überprüfung der beiden unterschiedlichen Hypothesen in Anbetracht 
der geringen Probandenanzahl die Ursache für den fehlenden signifikanten Unter-
schied ist.  
Wie im Abschnitt 2.2.2.3 erläutert wurde, wird das VO2-Defizit im Rampentest im 
Wesentlichen durch die MRT und die Differenz zwischen dem Anstieg des V̇O2-
Bedarfs (Gain) und dem Anstieg der Rampentest-V̇O2 (∆V̇O2/∆P) bestimmt. Ent-
sprechend ist es überraschend, dass die geringere Differenz zwischen der 
∆V̇O2/∆P im intensiven Belastungsbereich (S2) und dem Gain der erschöpfenden 
Belastungsstufe in der LO-Gruppe nicht mit einem signifikant geringeren VO2-De-
fizit im submaximalen Belastungsbereich einherging. Neben einer geringen Stich-
probengröße ist dies jedoch vor allem durch eine hohe Standardabweichung des 
VO2-Defizits in dieser Testserie bedingt. Wie in den Abbildungen 64 und 75 zu 
sehen ist, wies das VO2-Defizit in dieser Untersuchung ein ähnliches Verhalten 
wie in der Querschnittsanalyse der Testserien 3 und 4 auf. So war das VO2-Defizit 
in der LO-Gruppe 2 min vor Rampenabbruch knapp 400 ml geringer als in der 
Vergleichsgruppe ohne LO, während bei Rampenabbruch das VO2-Defizit in bei-
den Gruppen nahezu identisch war. Im Gegensatz zur Querschnittsanalyse der 
Testserien 3 und 4 war jedoch die Standardabweichung erheblich höher, sodass 
keine signifikanten Unterschiede identifiziert werden konnten. Die höhere Stan-
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dardabweichung in dieser Testserie ist neben der geringen Stichprobengröße 
wahrscheinlich durch ein heterogeneres Probandenkollektiv bedingt. So unterlag 
neben dem VO2-Defizit auch das VO2_BLK im unerwärmten Rampentest einer 
deutlich größeren Standardabweichung als in der Querschnittsanalyse der Test-
serien 3 und 4, was auf eine hohe interindividuelle Streuung der anaerob laktazi-
den Kapazität hindeutet.  
8.4 Schlussfolgerung 
Die Befunde dieser Untersuchung deuten darauf hin, dass durch eine intensive 
Erwärmung, selbst wenn das Belastungsdesign von Gordon et al. (2012a) nahezu 
reproduziert wird, keine systematische Steigerung der LO-Inzidenz möglich ist. 
Demnach wird die Erhöhung der V̇O2 zu Rampenbeginn durch eine geringere 
∆V̇O2/∆P kompensiert, sodass selbst bei einer vergleichbaren Pmax die V̇O2max 
nicht wesentlich früher erreicht wird. In Anbetracht einer hohen Quote falsch-posi-
tiver LO-Diagnosen unter Anwendung der Definition von Gordon et al. (2012a) 
liegt es nahe, dass die beschriebene Erhöhung der LO-Inzidenz in dieser Studie 
aus einer inadäquaten LO-Definition resultiert und damit zufällig ist.  
Die Querschnittsbefunde dieser Untersuchung weisen insgesamt eine ähnliche 
Tendenz wie die Befunde aus dem Abschnitt 7 auf. So verfügten die Versuchs-
personen mit LO auch in dieser Untersuchung über eine schnellere V̇O2-Rechteck-
kinetik und dadurch über eine geringere Differenz zwischen dem Anstieg des V̇O2-
Bedarfs und der Rampentest-V̇O2. Aufgrund einer geringen Stichprobengröße im 
Verhältnis zur interindividuellen Streuung und dem gewählten interferenz-
statistischen Verfahren konnten jedoch für die Rampenkinetik-Kenngrößen keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den Versuchspersonen mit und ohne LO 
nachgewiesen werden.  
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9 Simulation des Levelling-Off`s 
Im Rahmen der vorangegangenen Testserien konnte im Querschnitt ein Zu-
sammenhang zwischen der V̇O2-Kinetik und der LO-Inzidenz nachgewiesen wer-
den. Ein experimenteller Beweis für einen kausalen Zusammenhang durch eine 
erwärmungsbedingte Manipulation der V̇O2-Kinetik ist jedoch nicht gelungen. In 
diesem Zusammenhang ist unklar, warum eine Manipulation der V̇O2-Rampen-
kinetik in Form einer Steigerung der ∆V̇O2/∆P, z.T. entgegen der Literaturbefunde, 
nicht möglich war und warum eine intensive Erwärmung trotz ausreichender Re-
generation zu keiner Steigerung der Pmax und der LO-Inzidenz im Rampentest 
führte. Aus diesem Grund soll in den nachfolgenden Abschnitten die V̇O2-
Rampenkinetik und das LO anhand von Rechteckkinetikparametern simuliert wer-
den. 
Hierfür sollen zunächst die beiden Rampenkinetik-Modelle von Wilcox et al. (2016) 
und Keier et al. (2016) verglichen werden. Das validere der beiden Modelle soll 
anschließend um den V̇O2-Bedarf sowie um das VO2-Defizit erweitert werden. Die-
ses Modell soll dann zur Simulation der Querschnittsbefunde aus den Testserien 3 
und 4 herangezogen werden. Des Weiteren soll auf Basis publizierter Daten über-
prüft werden, warum sich eine Beschleunigung der V̇O2-Kinetik bei Rechteck-
belastung in Folge einer intensiven Erwärmung nicht in einer Erhöhung der 
∆V̇O2/∆P, der Pmax und der LO-Inzidenz äußert. In einem letzten Schritt erfolgt 
eine Analyse der quantitativen Effekte der einzelnen potentiellen Einflussfaktoren 
der LO-Inzidenz.  
9.1 Vergleich der publizierten V̇O2-Rampenkinetik-Simulationsmodelle 
Wie im Abschnitt 2.2.2.1 beschrieben wurde, wurden nahezu zeitgleich zwei Mo-
delle veröffentlicht, welche die intensitätsabhängige Änderung der V̇O2-Kinetik-
parameter berücksichtigen. Dabei erscheint das Modell von Wilcox et al. (2016) 
aus theoretischer Perspektive valider bzw. das Modell von Keier et al. (2016) nicht 
valide. Zudem erfolgte bei Wilcox et al. (2016) eine empirische Überprüfung des 
Modells mittels unterschiedlicher Belastungssteigerungsraten. Bei Keier et al. 
(2016) erfolgte hingegen lediglich bei einer mittleren Belastungssteigerungsrate 
ein Vergleich zwischen den gemessenen und simulierten Kinetiken auf Basis der 
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Residuenquadratsumme sowie eine qualitative Beurteilung der Daten (Anstieg der 
V̇O2 wird mit zunehmender Belastungssteigerungsrate flacher → Modell ist valide). 
Im Gegensatz zu dem Modell von Wilcox et al. (2016) ist der Simulationsaufwand 
bei dem Modell von Keier et al. (2016) jedoch erheblich geringer. So kann die 
V̇O2-Rampenkinetik gemäß Keier et al. (2016) mit lediglich einer Gleichung be-
rechnet werden (siehe Gleichung 13), während bei Wilcox et al. (2016) eine Sum-
mation zahlreicher Exponentialfunktionen mit belastungsspezifischen Kinetik-
parametern erforderlich ist (siehe Gleichung 10). Des Weiteren führte das Modell 
von Wilcox et al. (2016) insbesondere bei der hohen Belastungssteigerungsrate 
(60 W min–1) zu einer Überschätzung des Anstiegs der V̇O2 (∆V̇O2/∆P). Dies ist 
möglicherweise darin begründet, dass die Autoren die Rechteckkinetik-Parameter 
zwischen den Stufen linear interpolierten (siehe Wilcox et al. 2016). Gemäß Keier 
et al. (2016) steigt die Zeitkonstante jedoch kurvenförmig an (siehe Abb. 18 in Ab-
schnitt 2.2.2.1). Entsprechend sollen die beiden Modelle anhand der empirischen 
Daten von Wilcox et al. (2016) verglichen werden. Dabei soll das Modell von Wil-
cox et al. (2016) einmal mit linear ansteigender Zeitkonstante und einmal mit kur-
venförmig ansteigender Zeitkonstante berechnet werden. Die Bestimmung der 
V̇O2-Rampenkinetik gemäß dem Modell von Keier et al. (2016) erfolgt hingegen, 
wie dort beschrieben wurde, mittels kurvenförmig ansteigender Zeitkonstante.  
Die entsprechenden Hypothesen lauten:  
1. Das Modell von Wilcox et al. (2016) ermöglicht eine exaktere Prognose der 
∆V̇O2/∆P bei unterschiedlichen Belastungssteigerungsraten als das Modell 
von Keier et al. (2016). 
 
2. Durch eine kurvenförmige Inter- und Extrapolation der Zeitkonstante (τ) ist 
zudem bei hohen Belastungssteigerungsraten mit dem Modell von Wilcox 
et al. (2016) eine exakte Prognose der ∆V̇O2/∆P möglich.  
9.1.1 Methodik 
Für die Simulation der V̇O2-Rampenkinetik durch die beiden Modelle von Wilcox et 
al. (2016) und Keier et al. (2016) wurden die Mittelwerte der Rechteckkinetik-
Parameter der V̇O2-Gesamtkinetik von Wilcox et al. (2016) herangezogen, welche 
in Tabelle 18 dargestellt sind. Diese wurden gemäß Wilcox et al. (2016) zwischen 
den Stufen linear interpoliert und jeweils der mittleren Leistung zwischen den Stu-
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fen zugeordnet (siehe Tab. 18) Des Weiteren erfolgte gemäß Keier et al. (2016) 
eine lineare Fittung des Gains und eine kurvenförmige Fittung der Zeitkonstante 
(τ) mittels Polynom 2. Grades (siehe Abschnitt 2.2.2.1). Hierbei wurden die Recht-
eckkinetik-Parameter der Ausgangsbelastung zugeordnet (siehe Tab. 18).  
Tab. 18. Rechteckkinetik-Parameter der V̇O2-Gesamtkinetik in Abhängigkeit der Ausgangs- und 













25,0 ± 0 78,7 ± 12,1 10,0 ± 0,9 23,4 ± 7,7 
78,7 ± 12,1 112,3 ± 27,2  11,6 ± 1,1 44,1 ± 5,4 
112,3 ± 27,2 179,0 ± 22,6 13,1 ± 1,3  64,6 ± 15,0  
179,0 ± 22,6 217,3 ± 26,7 17,6 ± 3,3 111,9 ± 56,2 
 
Anschließend erfolgte die Erstellung einer Datenbank mit einer 10-s-Intervall-Zeit-
achse und einer Leistungsachse, die in Abhängigkeit der Belastungssteigerungs-
rate ab der Ausgangsbelastung linear ansteigt. Anhand der Regressions-
koeffizienten wurden dann das Gain und die Zeitkonstante (τ) in Abhängigkeit der 
Leistung für jedes 10-s-Intervall berechnet. Bei dem originalen Verfahren von Wil-
cox et al. (2016) wurden die Rechteckkinetik-Parameter bei Belastungen unterhalb 
der ersten Stufe (78,7 W) auf die Werte der ersten Stufe und für Belastungen 
oberhalb der letzten Stufe auf die Werte der letzten Stufe fixiert. Die linear bzw. 
kurvenförmig gefitteten Kinetik-Parameter wurden hingegen gemäßer Keier et al. 
(2016) mit der entsprechenden Funktion extrapoliert.   
Die Berechnung der V̇O2-Rampenkinetik gemäß dem Modell von Keier et al. 
(2016) erfolgte mit der Gleichung 13 in Abschnitt 2.2.2.1. Die Berechnung der 
V̇O2-Rampenkinetik gemäß dem Modell von Wilcox et al. (2016) erfolgte anhand 
einer schrittweisen Summierung einzelner Exponentialfunktionen mit belastungs-
spezifischen Rechteckkinetik-Parametern (siehe Gleichung 10 in Abschnitt 
2.2.2.1). Dabei wurde die Datenbank so aufgebaut, dass jede initiierte Rechteck-
kinetik mit seinen belastungsspezifischen Parameter bis zum Ende des Rampen-
tests weiterläuft. Das Simulationsmodell von Wilcox et al. (2016) wurde einmal 
mittels interpolierten Rechteckkinetik-Parametern und einmal gemäß Keier et al. 
(2016) mittels kurvenförmig ansteigender Zeitkonstante berechnet. Die Simulation 
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der Rampenkinetiken erfolgte mit jedem Modell für eine Belastungssteigerungs-
rate von 15, 30 und 60 W min–1. Die Berechnungen der V̇O2-Rampenkinetik erfolg-
ten bis zur Pmax, welche die Versuchspersonen in der Studie von Wilcox et al. 
(2016) bei der jeweiligen Belastungssteigerungsrate erreicht hatten. Die Pbas und 
V̇O2bas wurden ebenfalls in Übereinstimmung mit der Studie von Wilcox et al. 
(2016) auf 25 W und 930 ml min–1 festgelegt. Die ∆V̇O2/∆P der simulierten Ram-
penkinetiken wurden gemäß Wilcox et al. (2016) von einer Minute nach Rampen-
beginn bis zur jeweiligen Pmax bestimmt. 
9.1.2 Ergebnisse 
Die lineare Fittung des Gains der V̇O2-Gesamtkinetik in Abhängigkeit der Aus-
gangsbelastung ergab folgende Geradengleichung (r2 = 0,960):  
𝐺𝑎𝑖𝑛 (𝑃) =  0,050 𝑃 + 8,165 (25) 
Die kurvenförmige Fittung der Zeitkonstante (τ) in Abhängigkeit der Ausgangs-
belastung mittels Polynom 2. Grades ergab folgende Gleichung (r2 = 1,000) 
𝜏 (𝑃) = (0,007 𝑃2) − (0,439  𝑃) + 46,52 (26) 
In den Abbildung 78 bis 80 sind die simulierten V̇O2-Rampenkinetiken in Abhän-
gigkeit des Modells und der Belastungssteigerungsrate dargestellt. Die Rampenki-
netiken, die sich aus dem Modell von Wilcox et al. (2016) ergeben, weisen dem-
nach ein sehr ähnliches Verhalten bei allen drei Belastungssteigerungsraten auf. 
Die unterschiedliche Fittung der Rechteckkinetik-Parameter führt demnach ledig-
lich bei der hohen Belastungssteigerungsrate im Maximalbereich zu einem etwas 
flacheren Anstieg der V̇O2, wenn die Zeitkonstante kurvenförmig anstatt linear ge-
fitted wird. Die Rampenkinetik aus dem Modell von Keier et al. (2016) fällt im Ver-
gleich zu den Kinetiken aus dem Modell von Wilcox et al. (2016) je nach Belas-
tungssteigerungsrate extrem unterschiedlich aus. Bei der geringen Belastungs-
steigerungsrate steigt die V̇O2 aus dem Keier-Modell sehr steil an, sodass bei 
270 W bereits eine V̇O2 von knapp 5 l min
–1 erreicht wird. Bei der mittleren Belas-
tungssteigerungsrate (30 W min–1) verläuft sie hingegen, bis auf einen etwas fla-
cheren Anstieg im Maximalbereich, weitestgehend deckungsgleich zu den Kineti-
ken aus dem Wilcox-Modell. Bei der hohen Belastungssteigerungsrate flacht die 
Keier-Kinetik bereits im moderaten Intensitätsbereich stark ab, sodass die V̇O2 im 
Maximalbereich etwa 1–1,5 l min–1 geringer ausfällt als bei den Wilcox-Kinetiken.  
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Abb. 78. Simulierte V̇O2-Rampenkinetik gemäß dem originalen und modifizierten Modell von Wil-
cox et al. (2016) sowie dem Modell von Keier et al. (2016) bei einer Belastungs-




Abb. 79. Simulierte V̇O2-Rampenkinetik gemäß dem originalen und modifizierten Modell von Wil-
cox et al. (2016) sowie dem Modell von Keier et al. (2016) bei einer Belastungs-
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Wilcox et al. (2016) interpoliert Wilcox et al. (2016) polynominal Keier et al. (2016)
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Abb. 80. Simulierte V̇O2-Rampenkinetik gemäß dem originalen und modifizierten Modell von Wil-
cox et al. (2016) sowie dem Modell von Keier et al. (2016) bei einer Belastungs-
steigerungsrate von 60 W min
–1
 
Die aus der simulierten Rampenkinetik bestimmte und die von Wilcox et al. (2016) 
gemessene ∆V̇O2/∆P sind in der Abbildung 81 in Abhängigkeit der Belastungs-
steigerungsrate dargestellt. Demnach stimmen die ∆V̇O2/∆P aus dem Wilcox-Mo-
dell innerhalb der verschiedenen Belastungssteigerungsraten untereinander, aber 
auch mit der von Wilcox et al. (2016) gemessenen ∆V̇O2/∆P überein. Lediglich bei 
der hohen Belastungssteigerungsrate führt das Wilcox-Modell mit der interpolier-
ten Rechteckkinetik zu einer Überschätzung der tatsächlichen ∆V̇O2/∆P um knapp 
0,8 ml min–1 W–1. Die ∆V̇O2/∆P aus dem Keier-Modell liegt hingegen bei der gerin-
gen Belastungssteigerungsrate deutlich über den Werten aus dem Wilcox-Modell 
und der gemessenen ∆V̇O2/∆P. Bei der mittleren und vor allem bei der hohen Be-
lastungssteigerungsrate führt das Keier-Modell zu einer erheblichen Unter-
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Abb. 81. ∆V̇O2/∆P der unterschiedlichen Simulationsmodelle und die von Wilcox et al. (2016) ge-
messene ∆V̇O2/∆P in Abhängigkeit der Belastungssteigerungsrate. 
9.1.3 Diskussion 
Das wesentliche Ergebnis dieser Untersuchung ist, dass das Modell von Keier et 
al. (2016) bei geringen und hohen Belastungssteigerungsraten im Mittel zu einer 
erheblichen Über- bzw. Unterschätzung des tatsächlichen Anstiegs der V̇O2 führt. 
Die Befunde dieser Simulation bestätigen somit die zuvor formulierte Vermutung, 
dass das Modell von Keier et al. (2016) nicht valide ist. So liegen die anhand des 
Keier-Modells bestimmten Steigungen der V̇O2 pro Watt (siehe Abb. 81) bei der 
geringen und bei der hohen Belastungssteigerungsrate weit über bzw. unter den 
Werten, die von Wilcox et al. (2016), aber auch von anderen Autorengruppen bei 
vergleichbaren Belastungssteigerungsraten an gesunden Versuchspersonen ge-
messen wurden (Hansen et al. 1988; Takaishi et al. 1992; Weston et al. 2002; 
Scheuermann et al. 2002).  
Wie im Hintergrund bereits beschrieben wurde, ist das Modell von Keier et al. 
(2016) eine Ergänzung des linear dynamischen Modells um belastungsspezifische 
Kinetik-Parameter. Die Rampenkinetik ergibt sich demnach, wie in der Abbil-
dung 82 zu sehen ist, durch zahlreiche Einzelkinetiken, die alle zu Rampenbeginn 
gestartet werden und in Abhängigkeit der Zielbelastungsintensität spezifische 
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penbeginn bis zu einer gegebenen Belastung kommt es entsprechend mit zuneh-
mender Belastungssteigerungsrate und Zeitkonstante der V̇O2-Kinetik zu einer 
Abflachung der V̇O2-Leistungsbeziehung. Da die einzelnen Kinetiken immer zu 
Rampenbeginn gestartet werden, ist der Effekt deutlich größer als bei dem Modell 
von Wilcox et al. (2016), in dem die Kinetiken sukzessiv in Abhängigkeit des V̇O2-
Bedarfs gestartet werden.  
 
Abb. 82. Schematische Darstellung der simulierten V̇O2-Rampenkinetik gemäß dem Modell von 
Keier et al. (2016).  
Die Annahme, dass die Rampenkinetik durch einzelne Exponentialkinetiken be-
stimmt wird, die alle zu Rampenbeginn mit belastungsspezifischen Parameter ge-
startet werden, setzt voraus, dass die V̇O2-Kinetik einer Feedforward-Regulation 
unterliegt. Dies steht jedoch im direkten Widerspruch zu den Literaturbefunden 
(Kinding et al. 2005; Glancy et al. 2008; Francescato et al. 2008 DiMenna et al. 
2010a). So wurde in vorangegangenen Studien nachgewiesen, dass die musku-
läre V̇O2-Kinetik unmittelbar mit der muskulären Phosphorylierung verknüpft ist – 
die V̇O2-Kinetik also einer Feedbackkontrolle unterliegt, welche durch eine belas-
tungsbedingte Änderung des PCr-Levels reguliert wird (Rossiter et al. 1999; 
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dass das Modell bei einer Belastungssteigerungsrate von 30 W min–1 eine relativ 
exakte Vorhersage der tatsächlichen Rampenkinetik ermöglicht, ein Zufallsbefund.  
Ein weiterer wesentlicher Befund dieser Simulation ist, dass bei hohen Belas-
tungssteigerungsraten mit dem originalen Modell von Wilcox et al. (2016) die 
∆V̇O2/∆P überschätzt wird. Wird das Modell von Wilcox et al. (2016) durch eine 
kurvenförmig ansteigenden Zeitkonstante ergänzt, ist eine exaktere Vorhersage 
der ∆V̇O2/∆P möglich. Die Ursache hierfür ist das Unterschätzen der Zeitkonstante 
bei hohen Belastungen gemäß dem originalen Verfahren von Wilcox et al. (2016). 
Dies führt insbesondere bei hohen Belastungssteigerungsraten, die wiederum mit 
einer höheren Pmax einhergehen, zu einer Überschätzung des Anstiegs der V̇O2. 
Eine Kombination der beiden Modelle von Keier et al. (2016) und Wilcox et al. 
(2016) führt demnach zu der exaktesten Vorhersage der tatsächlichen Rampen-
kinetik bei unterschiedlichen Belastungssteigerungsraten.  
9.1.4 Schlussfolgerung 
Zusammenfassend ist aus dieser Simulationsanalyse festzuhalten, dass das Mo-
dell von Keier et al. (2016) bei geringen und hohen Belastungssteigerungsraten zu 
einer Über- bzw. Unterschätzung der tatsächlichen ∆V̇O2/∆P führt und deshalb 
nicht valide ist. Durch die Integration einer kurvenförmig ansteigenden Zeit-
konstante aus dem Modell von Keier et al. (2016) ist jedoch mit dem Modell von 
Wilcox et al. (2016) auch bei hohen Belastungssteigerungsraten eine exakte Vor-
hersage der V̇O2-Rampenkinetik möglich.  
9.2 Simulation der Querschnittsbefunde aus den Testserien 3 und 4 
Zur mathematischen Absicherung der vermuteten Zusammenhänge zwischen der 
V̇O2-Kinetik und der LO-Inzidenz soll in diesem Abschnitt ein Modell entwickelt 
werden, dass es ermöglicht, ein LO anhand der anaeroben Kapazität, der V̇O2max 
und der V̇O2-Rechteckkinetik zu prognostizieren. Folgende Annahmen wurden 
hierfür auf Basis der Befunde aus den vorangegangenen Testserien und der Lite-
raturbefunde formuliert: 
1. Es existiert eine belastungsspezifische maximale aerobe ATP-Resynthese-
rate, die durch den O2-Transport oder die O2-Utilisation limitiert wird (Wag-
ner, 2000; Di Prampero, 2003)  
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2. Diese Limitation wird, zumindest von den Versuchspersonen mit LO er-
reicht, bevor ein Ermüdungsmechanismus zum Abbruch der Belastung führt 
(Day et al. 2003; Rossitter et al. 2006; Hawkins et al. 2007). 
 
3. Die Erschöpfung der anaeroben Kapazität in einem ansteigenden Be-
lastungstest geht mit Ermüdungsmechanismen einher, die zum Belas-
tungsabbruch führen (Scott & Bogdanffy, 1998; Pouilly & Busso, 2008; 
Busso et al. 2010). 
 
4. Die Asymptote der V̇O2-Rechteckgesamtkinetik repräsentiert den gesamten 
Energiebedarf (siehe Abschnitt 2.2.1.4).  
Die Grundlage für das Simulationsmodell bildet, in Anbetracht der Befunde des 
vorangegangenen Abschnitts, das Modell von Wilcox et al. (2016). Dieses Modell 
soll um den V̇O2-Bedarf und das VO2-Defizit erweitert werden, welche sich aus 
dem Gain der V̇O2-Rechteckkinetik (Annahme 4) bzw. dessen Differenz zur Ram-
pentest-V̇O2 ergeben (Bearden & Moffatt, 2000; Özeyener et al. 2003; Stirling et 
al. 2005; Whipp et al. 2005; Poole & Jones, 2012). Des Weiteren soll die simulierte 
Rampenkinetik in Übereinstimmung mit der Annahme 3 bei einem definierten ma-
ximalen VO2-Defizit (anaerobe Kapazität) enden. Erreicht die V̇O2-Rampenkinetik 
zuvor die V̇O2max, soll die V̇O2-Rampenkinetik, bis das VO2-Defizit die anaerobe 
Kapazität erreicht, konstant bleiben (Annahme 1 und 2), was zur Bildung eines 
LO`s führt. Die Rechteckkinetik-Parameter, die V̇O2max und die anhand der BLK 
sowie des Körpergewichts berechnete anaerobe Kapazität der Versuchspersonen 
mit und ohne LO aus der Querschnittsanalyse der Testserien 3 und 4 dienen da-
bei als Input des Modells. Entsprechend wurden folgende Hypothesen formuliert:  
1. Die geringere Zeitkonstante (τ) der V̇O2-Rechteckkinetik in der LO-Gruppe 
führt zu einer schnelleren simulierten Rampenkinetik in Form einer kürzeren 
MRT und höheren ∆V̇O2/∆P.  
 
2. Die schnellere Rampenkinetik führt wiederum zu einer geringeren VO2-Defi-
zit Akkummulation und dadurch zu einer höhere Pmax im Verhältnis zur 
V̇O2max (Pmax/V̇O2max).  
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3. Des Weiteren führt die schnellere Rampenkinetik zu einem früheren Errei-
chen der V̇O2max und in Kombination mit dem höheren Pmax/V̇O2max zur 
Ausbildung eines LO`s.  
9.2.1 Methodik 
Wie bei dem Modellvergleich im vorangegangenen Abschnitt wurde zunächst eine 
Datenbank mit einer 10-s-Intervall-Zeitachse erstellt. In diese Datenbank wurde 
dann das Körpergewicht, die Belastungssteigerungsrate (∆P), die V̇O2bas, die 
V̇O2max, die BLK, die Rechteckkinetik-Parameter und die zugehörigen Stufen-
leistungen von jeder Versuchsperson aus der Querschnittsanalyse der Test-
serien 3 und 4 übertragen. Die anaerobe Kapazität, die den Endpunkt der Ram-
pentestsimulation bestimmt, wurde anhand des Anstiegs der BLK in dem uner-
wärmten Rampentest (Test 3) und anhand des Körpergewichts berechnet. (siehe 
Gleichung 26 in Abschnitt 3.3.4). Für die Berechnung der gesamten anaeroben 
Kapazität (VO2-anaerob) wurde in Übereinstimmung mit den Literaturbefunden 
davon ausgegangen, dass die alaktazide Kapazität etwa ein Viertel der gesamten 
anaeroben Kapazität umfasst (Bangsbo et al. 1990; Medbo & Tabata, 1993) und 
die laktazide Kapazität entsprechend mit dem Faktor 1,33 multipliziert. In der Ta-
belle 19 findet sich ein Überblick der Inputparameter differenziert nach LO-
Inzidenz in der Querschnittsanalyse (Abschnitt 7). Die Zeitkonstante und das Gain 
der moderaten und schweren Belastungsstufe wurden zwischen den beiden Stu-
fen interpoliert und für Belastungen über der erschöpfenden Stufe linear extrapo-
liert. Für Belastungen unterhalb der moderaten Stufe wurden, in Anlehnung an 
Wilcox et al. (2016), die beiden Kenngrößen der Rechteckkinetik auf die Werte 
dieser Stufe festgesetzt.  
Die Simulation der V̇O2-Rampenkinetik erfolgte gemäß Wilcox et al. (2016) mit der 
Gleichung 10 in Abschnitt 2.2.2.1. Im nächsten Schritt wurde das Modell von Wil-
cox et al. (2016) um den V̇O2-Bedarf und das VO2-Defizit erweitert. Der Bedarf 
wurde dabei durch Multiplikation des Gains der Rechteckkinetk mit der Leistung 
berechnet (siehe Abschnitt 2.2.2.3.) Die Berechnung des VO2-Defizits erfolgte 
durch Subtraktion der simulierten V̇O2 von dem V̇O2-Bedarf. Durch die anhand des 
Körpergewichts und der BLK berechnete anaerobe Kapazität wurde ein Endpunkt 
der Simulation definiert. Sobald die anaerobe Kapazität durch das akkumulierende 
VO2-Defizit überschritten wurde, stoppte die weitere Simulation der V̇O2-
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Rampenkinetik. Hierfür wurde das VO2-Defizit von allen 10-s-Intervallen summiert. 
Wenn die simulierte V̇O2 zuvor die V̇O2max erreichte, blieb diese bis zum Errei-
chen der anaeroben Kapazität konstant. Die dadurch größer werdende Differenz 
zwischen dem V̇O2-Bedarf und der simulierten V̇O2 ging wiederum in die Berech-
nung des VO2-Defizits ein, welches in diesem Fall schneller anstieg.  
Tab. 19. Inputparameter für die Simulation der Querschnittsanalyse. 
Parameter 
 Kein LO 
(n = 14) 
 LO 















4,12 ± 0,34 3,99 ± 0,51 
VO2-anaerob 
[l] 
4,20 ± 0,49 4,16 ± 0,68 
P moderate Stufe 
[W] 
163,4 ± 18,9 161,6 ± 19,8 
P erschöpfende Stufe 
[W] 














12,1 ± 0,4 12,4 ± 0,4 
τ moderat 
[s] 
47,8 ± 6,8 36,1 ± 5,5 
τ erschöpfend 
[s] 
85,8 ± 9,9 61,7 ± 8,5 
 
Die ∆V̇O2/∆P der simulierten V̇O2-Rampenkinetik und das simulierte VO2-Defizit 
wurden innerhalb der gleichen Belastungsspannen bestimmt, wie in den bis-
herigen Testserien (siehe Abschnitt 3.3.1). Das Gleiche gilt für die MRT (siehe 
Abschnitt 3.3.1). Als Pmax der simulierten Rampenkinetik wurde jene Belastung 
definiert, bei der das VO2-Defizit die anaerobe Kapazität erreichte und die Simu-
lation stoppte. Die Leistung, bei der die V̇O2max erstmals erreicht wurde 
(PV̇O2max) sowie die Differenz zwischen dem ersten Erreichen der V̇O2max und 
der Pmax (P@V̇O2max) wurde gemäß der Beschreibung in Abschnitt 3.4.1 be-
rechnet. Anstelle der gemessenen wurden jedoch die simulierten Parameter her-
angezogen. Der interferenzstatistische Vergleich der simulierten Pmax und der 
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MRT zwischen den, zuvor anhand der LO-Inzidenz in der Querschnittsanalyse 
(siehe Abschnitt 7) definierten Gruppen, erfolgte mittels t-Tests für unabhängige 
Stichproben. Die ∆V̇O2/∆P und das simulierte VO2-Defizit wurden mit Varianzana-
lysen mit Messwiederholung und Zwischensubfaktor verglichen. Dabei wurde die 
Intensität als Innersubjektfaktor und die LO-Inzidenz in Test 3 als Zwi-
schensubjektfaktor definiert.  
9.2.2 Ergebnisse  
In der Abbildung 83 ist die simulierte VO2-Rampenkinetik in Abhängigkeit der LO-
Inzidenz aus der Querschnittsanalyse in Abschnitt 7 dargestellt.  
 
Abb. 83. Mittlere simulierte V̇O2-Rampenkinetik der Versuchspersonen mit und ohne LO aus der 
Querschnittsanalyse der Testserien 3 und 4. 
Die Leistung, bei der die anaerobe Kapazität erreicht wurde und die Simulation 
stoppte (= Pmax) unterschied sich gemäß Tabelle 20 nicht zwischen den beiden 
Gruppen (p = 0,588). Die P@V̇O2max (p < 0,001), die ∆V̇O2_50 (p < 0,001) und 
der Quotient aus der simulierten Pmax und der gemessenen V̇O2max 
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Tab. 20. Simulierte Maximalwerte in Abhängigkeit der LO-Inzidenz (a: signifikanter Unterschied zu 
den Versuchspersonen ohne LO).  
Messgröße 
 Kein LO 
(n = 14) 
 LO 
(n = 10) 
Pmax 
[W] 
394,8 ± 34,8 404,3 ± 50,5 
PV̇O2max 
[W] 



















95,9 ± 6,8 101,5 ± 3,6a 
Die MRT der simulierten Rampenkinetik lag im Mittel bei 29,5 ± 2,7 (LO) vs. 34,4 ± 
2,3 s (kein LO) und unterschied sich ebenfalls zwischen den beiden Gruppen 
(p < 0,001). Die ∆V̇O2/∆P der simulierten Rampenkinetik ist in der Abbildung 84 zu 
sehen. Gemäß Varianzanalyse bestanden ein signifikanter Innersubjekteffekt für 
die unterschiedlichen Intensitätsbereiche (p < 0,001) sowie ein Zwischensubjekt-
effekt (p = 0,002), jedoch kein Interaktionseffekt (p = 0,640). In den Post-hoc-Tests 
zeigten sich zwischen allen Intensitäten signifikante Unterschiede (alle p < 0,05). 
Des Weiteren wiesen die Versuchspersonen mit LO in allen Intensitätsbereichen 
eine höhere ∆V̇O2/∆P auf (alle p < 0,05). 
 
Abb. 84. ∆V̇O2/∆P der simulierten Rampenkinetik in Abhängigkeit der LO-Inzidenz und der Belas-
tungsintensität (a: signifikanter Unterschied zu den Versuchspersonen ohne LO; 
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Auch die y-Achsenschnittpunkte der simulierten Rampenkinetik unterlagen einem 
Innersubjekteffekt für die Belastungsintensität (p < 0,001), jedoch weder einem 
Interaktions- (p = 0,693) noch einem Zwischensubjekteffekt (p = 0,119). Gemäß 
Kennzeichnung in der Abbildung 85 waren der schwere und der gesamte Intensi-
tätsbereich in den Post-hoc-Tests jeweils signifikant unterschiedlich vom modera-
ten Intensitätsbereich (alle p < 0,05).  
 
Abb. 85. y-Achsenschnittpunkte der simulierten V̇O2-Leistungsbeziehung in Abhängigkeit der Be-
lastungsintensität (S1: moderat; S2: intensiv; ST: gesamt) und der LO-Inzidenz 
(b: signifikanter Unterschied zu S1).  
Die Abbildung 86 zeigt das simulierte VO2-Defizit der Versuchspersonen mit und 
ohne LO. Gemäß Varianzanalyse bestanden ein Innersubjekteffekt für die Belas-
tungsintensität (p < 0,001) sowie ein Zwischensubjekteffekt (p = 0,044). Ein Inter-
aktionseffekt mit der LO-Inzidenz zeigte sich hingegen nicht (p = 0,235). In den 
Post-hoc-Tests war das VO2-Defizit zwischen allen Intensitätsbereichen signifikant 
unterschiedlich (p < 0,001). Des Weiteren war das VO2-Defizit an der VT1 
(p = 0,022) und 120 s vor Rampenende (p < 0,001), jedoch nicht bei Rampenende 
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Abb. 86. Akkumulation des simulierten VO2-Defizits in Abhängigkeit der Belastungsintensität und 
der LO-Inzidenz (a: signifikanter Unterschied zu den Versuchspersonen ohne LO; 
b: signifikanter Unterschied zu VT1; c: signifikanter Unterschied zu Ende – 120 s). 
9.2.3 Diskussion 
Die wesentlichen Ergebnisse dieser Simulation sind, dass die schnellere V̇O2-
Rechteckkinetik in der Gruppe mit LO zu einer kürzeren MRT und einer höheren 
∆V̇O2/∆P der simulierten Rampenkinetik führt. Dies geht mit einer geringeren V̇O2-
Defizit Akkumulation im submaximalen Belastungsbereich, einer höheren Pmax im 
Verhältnis zur V̇O2max und einem ausgeprägteren simulierten LO einher. Damit 
bestätigen die Simulationsbefunde einen überwiegenden Anteil der Ergebnisse 
aus der Querschnittsanalyse der Testserien 3 und 4 (siehe Abschnitt 7.2), was auf 
einen quantitativ bedeutsamen Einfluss der V̇O2-Kinetik auf die LO-Inzidenz 
schließen lässt.  
Entgegen der Hypothese wies jedoch gemäß Abbildung 83 und Tabelle 20 auch 
die Gruppe ohne LO per Definition im Mittel ein LO auf. So war der Anstieg der 
VO2 innerhalb der letzten 50 W in der Gruppe ohne LO zwar signifikant höher als 
in der Gruppe mit LO, allerdings lag der Wert im Mittel unter dem LO Grenzwert 
von < 4,6 ml min–1 W–1. Die Ursache hierfür liegt in einer etwas höheren Pmax und 
einem früheren Erreichen der V̇O2max im Vergleich zu den gemessenen Daten 
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reichte die Gruppe ohne LO ihre V̇O2max in den Simulationen im Mittel knapp 
15 W früher als in den gemessenen Daten im Abschnitt 7.2. Dies führte insbeson-
dere in der Gruppe ohne LO zu einer höheren P@V̇O2max und so zu dem Vorlie-
gen eines LO`s in den simulierten Kinetiken. Das frühere Erreichen der V̇O2max 
und die etwas höhere Pmax sind wiederum in einer kürzeren MRT und einer et-
was höheren ∆V̇O2/∆P begründet. So fiel die simulierte MRT in der Gruppe mit LO 
und ohne LO im Mittel 13,8 und 18,3 s kürzer aus als die gemessene. Des Weite-
ren wies die Gruppe ohne LO in der Simulation eine um etwa 0,3 ml min–1 W–1 
höhere ∆V̇O2/∆P im gesamten Belastungsbereich auf.  
Eine mögliche Ursache hierfür ist die Fittung bzw. Festsetzung der Rechteck-
kinetik-Parameter für Belastungen unterhalb der 2. und oberhalb der 3. Stufe. Da 
die Rechteckkinetik in den Testserien 2 bis 5 lediglich über zwei Belastungsstufen 
bestimmt wurde, erfolgte eine lineare Fittung der beiden Rechteckkinetik-
Parameter sowie eine Festsetzung der Werte für Belastungen unterhalb der 2. 
Stufe auf die Werte dieser Stufe. Gemäß Keier et al. (2016) steigt die Zeit-
konstante jedoch nicht linear, sondern Kurvenförmig an. Es liegt somit nahe, dass 
die Gruppe ohne LO bei Belastungen oberhalb der erschöpfenden Belastungs-
stufe einen stärkeren Anstieg der Zeitkonstante aufwies, der durch die lineare Fit-
tung unterschätzt wurde. 
Die Unterschätzung der MRT resultiert hingegen wahrscheinlich aus der Festle-
gung des Gains für Belastungen unterhalb der moderaten Stufe auf die Werte die-
ser Stufe. So wurde in der Simulation angenommen, dass das Gain unterhalb der 
moderaten Belastungsstufe konstant bleibt. Letzteres erfolgte zur Vermeidung un-
realistisch niedriger bzw. negativer Zeitkonstanten bei geringen Belastungs-
intensitäten. Wie im Abschnitt 2.2.2.2 erläutert wurde, ist jedoch davon auszu-
gehen, dass dieses bis zur Ausgangsbelastung (50 W) weiter abfällt und die MRT 
dadurch verlängert wird. Für die Simulation dieses Effektes wären jedoch zahlrei-
che zusätzliche Belastungen zwischen der Ausgangsbelastung und der moderaten 
Belastungsstufe erforderlich, die eine differenzierte Bestimmung des Gains in die-
sem Intensitätsspektrum ermöglichen.  
Die Unterschätzung der MRT hat auch eine Unterschätzung der VO2-Defizit Akku-
mulation im submaximalen Belastungsbereich zur Folge. Demnach war das VO2-
Defizit in der Gruppe mit und ohne LO zwei Minuten vor Rampenende in der Simu-
lation im Mittel 0,33 und 0,46 l min-1 geringer als in der Querschnittsanalyse der 
Zusammenhang zwischen Muskelfaseraktivierung, V̇O2-Kinetik und Levelling-Off 198 
 
Testserien 3 und 4 (siehe Abb. 64 in Abschnitt 7.2). Aufgrund der geringeren VO2-
Defizit Akkumulation im submaximalen Belastungsbereich wäre eine höhere Pmax 
in den Simulationen zu erwarten gewesen. Gleichzeitig kam es allerdings auch zu 
einer Unterschätzung des maximalen VO2-Defizits zu Rampenende. Die Unter-
schätzung des maximalen VO2-Defizits ist einerseits durch die etwas geringer be-
rechnete anaerobe Kapazität und andererseits durch die zeitliche Auflösung des 
Simulationsmodells bedingt. Demnach lag die anhand des Körpergewichts und der 
BLK berechnete anaerobe Kapazität etwas unter dem gemessenen maximalen 
VO2-Defizit (Vergleiche Tabelle 19 und Abbildung 64). Des Weiteren führte die 
Summation des VO2-Defizits in 10-sekündigen Schritten dazu, dass das Simula-
tionsmodell immer etwas unterhalb der festgelegten anaeroben Kapazität stoppte 
(bis zu 200 ml). Da sowohl das VO2-Defizit im submaximalen als auch maximalen 
Bereich etwas unterschätzt wurde, fiel die simulierte Pmax entsprechend nur ge-
ringfügig höher als die gemessenen Pmax aus. 
Eine weitere Limitation besteht darin, dass die Höhe des maxLass weder gemes-
sen, noch im Simulationsmodell direkt berücksichtigt wurde. So wird die V̇O2max 
nur bei einer Intensität erreicht, bei der die Energiebereitstellung auch im V̇O2-
Steady-State teilweise anaerob erfolgt (Black et al. 2017). Gemäß Busso & 
Chatagnon (2006) bestimmt die Höhe des maxLass im Verhältnis zur V̇O2max 
(%maxLass) die anaerobe Energiebereitstellung, die für das Erreichen der 
V̇O2max im nachfolgenden V̇O2-Steady-State erforderlich ist. Mittels Simulations-
modell ermittelten diese Autoren, dass die anaerobe ATP-Resynthese bei der ge-
ringsten Belastung, bei der die V̇O2max durch die schnelle Komponente erreicht 
wird, im Bereich des V̇O2max-Steady-States etwa 8% beträgt. Hill und Rowell 
(1996) berechneten hingegen durch Extrapolation des Energiebedarfs eine an-
aerobe Energiebereitstellung von etwa 4% im Bereich des V̇O2max-Stady-States. 
Das maxLass liegt beim Laufen und Radfahren im Mittel bei etwa 75–90% der 
V̇O2max. Die interindividuelle Standardabweichung beträgt etwa 5% (Smith & Jo-
nes et al. 2001; Pringle & Jones et al. 2002; Billat et al., 2004; Fontana et al., 
2009; Creco et al., 2012; Maturana et al., 2017). Entsprechend differiert das 
%maxLass bei 95% der Probanden um weniger als 20%. Das Gleiche gilt gemäß 
dem Modell von Busso und Chatagnon (2006) für die anaerobe ATP-Resynthese 
im Bereich des V̇O2max-Steady-States. Da diese, wie oben erwähnt wurde, ledig-
lich bei etwa 4–8% der Gesamtenergiebereitstellung im Bereich der V̇O2max liegt 
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(Hill & Rowell, 1996; Busso & Chatagnon, 2006), ist davon auszugehen, dass die 
Leistung, die für das Erreichen der V̇O2max erforderlich ist, durch die inter-
individuelle Variation des %maxLass bei 95% der Versuchspersonen um weniger 
als 1,2% differiert. Unter Annahme einer mittleren Pmax von 350 W sind dies 
4,2 W. Auch wenn dieser Effekt gering ist, stellt die Vernachlässigung des %max-
Lass als potentieller Prädiktor der LO-Inzidenz eine Limitation der Befunde und 
des beschriebenen Modells dar.  
9.2.4 Schlussfolgerung 
Trotz Unterschätzung der MRT und des VO2-Defizits unterstützen die Befunde des 
Simulationsmodells die Befunde der Querschnittsanalyse. Demnach führt eine 
schnellere V̇O2-Rechteck- und Rampenkinetik dazu, dass die V̇O2max früher er-
reicht und so ein LO begünstigt wird. Des Weiteren geht die die schnellere V̇O2-
Kinetik in der LO-Gruppe auch mit einem geringeren VO2-Defizit einher und er-
möglicht so eine höhere Pmax im Verhältnis zur V̇O2max.  
9.3 Simulation des Erwärmungseffektes 
Entgegen den Literaturbefunden konnte in keiner der fünf Testserien eine syste-
matische Erhöhung der ∆V̇O2/∆P und der LO-Inzidenz induziert werden. Insbeson-
dere das Ausbleiben eines Erwärmungseffektes auf die ∆V̇O2/∆P und die Pmax, 
trotz vergleichbarer V̇O2bas bzw. ausreichend langer Regeneration (siehe Test-
serie 4 in Abschnitt 6.3), ist überraschend, da in zahlreichen Studien bei Recht-
eckbelastungen eine Beschleunigung der Gesamtkinetik und eine Erhöhung der 
Dauerleistungsfähigkeit beschrieben wurde (Jones et al. 2003; Burnley et al. 2005; 
2011; Bailey et al. 2009; Palmer et al. 2009; Carita et al. 2015). Demnachkommt 
es nur im intensiven Belastungsbereich zu einer Beschleunigung der Gesamt-
kinetik (Gerbino et al. 1996; DiMenna et al. 2010a). Diese sollte sich gemäß dem 
Modell von Wilcox et al. (2016) in einer höheren ∆V̇O2/∆P äußern, da der Anstieg 
der Zeitkonstante mit der Belastungsintensität geringer ausfällt. Des Weiteren soll-
te diese unter der Annahme, dass die Erhöhung der Amplitude der schnellen 
Komponente eine Reduktion des VO2-Defizits repräsentiert, mit einer Erhöhung 
der Pmax einhergehen.  
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Entsprechend soll in diesem Abschnitt der Einfluss einer intensiven Erwärmung 
auf die V̇O2-Rampenkinetik anhand der Literaturbefunde von Rechteck-
belastungen mit dem erweiterten Modell simuliert werden. Das Ziel dieser Simula-
tion ist es, potentielle Ursachen für das Ausbleiben eines Erwärmungseffektes in 
den bisherigen Testserien zu eruieren. Dafür sollen die Ergebnisse der einzigen 
Studie (DiMenna et al. 2008), in der der Einfluss einer intensiven Erwärmung auf 
die Rechteckkinetik bei zwei Belastungsstufen mit unterschiedlicher Ausgangs-
belastung analysiert wurde, als Input herangezogen werden. Da in dieser Studie 
nur eine kurze Regenerationsphase erfolgte (9 min), fiel die V̇O2bas vor Beginn 
der erwärmten Rechteckbelastung höher aus, was eine Reduktion des Gains zur 
Folge hatte. In der Studie von Jones und Carter (2004), die eine signifikante Stei-
gerung der ∆V̇O2/∆P im intensiven und gesamten Belastungsbereich fanden, war 
die V̇O2bas hingegen nicht signifikant erhöht. Aus diesem Grund soll die Simula-
tion des Einflusses einer Erwärmung einmal mit erhöhter V̇O2bas und einmal mit 
exakt gleicher V̇O2bas erfolgen. Die entsprechenden Hypothesen lauten:  
1. Die schnellere V̇O2-Kinetik im intensiven Belastungsbereich in Folge einer 
intensiven Erwärmung wird bei einer Erhöhung der V̇O2bas und eine Re-
duktion der aeroben Kapazität kompensiert, so dass weder eine Erhöhung 
der ∆V̇O2/∆P noch der P@V̇O2max als Kenngröße des LO`s eintritt. 
 
2. Die schnellere V̇O2-Kinetik im intensiven Belastungsbereich in Folge einer 
intensiven Erwärmung führt bei einer vergleichbaren V̇O2bas und an-
aeroben Kapazität zu einer Erhöhung der ∆V̇O2/∆P und der P@V̇O2max als 
Kenngröße des LO`s. 
9.3.1 Methode 
Die Erstellung des Simulationsmodells erfolgte wie im vorangegangenen Abschnitt 
ausführlich beschrieben wurde. Da in der Studie von DiMenna et al. (2008) keine 
individuellen Daten berichtet wurden, wurden die Mittelwerte der Rechteckkinetik-
Kenngrößen von DiMenna et al. (2008) herangezogen. Des Weiteren wurde die 
anaerobe Kapazität für die Simulation des unerwärmten Rampentests auf 4,0 l 
festgelegt. Unter der Annahme, dass die Erhöhung der BLKbas in Folge einer in-
tensiven Erwärmung eine Reduktion der verbliebenen anaeroben Kapazität reprä-
sentiert (Ferguson et al. 2007; 2010), wurde für die Simulation der erwärmten 
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Rampentests die von DiMenna et al. (2008) beschriebene Erhöhung der BLKbas 
um 2,9 mmol l–1 mit einem O2-Laktat-Äquiavalent von 3 ml mmol l
–1 kg–1 sowie 
dem Körpergewicht multipliziert und von den 4,0 l subtrahiert. Für die Simulation 
des erwärmten Rampentests mit vergleichbarer V̇O2bas wurde hingegen ange-
nommen, dass die anaerobe Kapazität bis zum Start des erwärmten Rampentests 
wieder vollständig regeneriert wurde. Die Belastungssteigerungsrate wurde in Ori-
entierung an die Studien von Jones und Carter (2004) und Gordon et al. (2012a) 
auf 30 W min–1 festgelegt. Alle weiteren Inputparameter, die in der Tabelle 21 zu 
sehen sind, stammen aus der Studie von DiMenna et al. (2008).  
Tab. 21. Inputparameter für die Simulation des Erwärmungseffektes.  
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12,0 11,1 12,0 
τ moderat 
[s] 
41 40 40 
τ erschöpfend 
[s] 
80 63 63 
Als Output des Modells bzw. abhängige Variablen wurde die Leistung, über die die 
V̇O2max aufrechterhalten wurde (P@V̇O2max), definiert. Diese wurde im Gegen-
satz zu den vorangegangenen Testserien nicht regressionsanalytisch, sondern 
anhand des tabellarischen Outputs des Simulationsmodells bestimmt. Dies er-
folgte durch Subtraktion des Zeitpunktes, zu dem die V̇O2max erstmals erreicht 
wurde, von dem Zeitpunkt, bei dem das Modell stoppte. Des Weiteren erfolgte die 
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Bestimmung der MRT und der ∆V̇O2/∆P anhand der simulierten Kinetiken in den 
gleichen drei Belastungsbereichen wie bei den gemessenen Daten (siehe Ab-
schnitt 3.3.1). 
9.3.2 Ergebnisse 
Die Abbildung 87 zeigt die anhand der unerwärmten und erwärmten Rechteck-
kinetik-Daten von DiMenna et al. (2008) simulierten Rampenkinetiken. Die zuge-
hörigen Rampenkinetik-Kenngrößen und die simulierten Pmax sind in der Ta-
belle 21 dargestellt. Demnach führt die Erhöhung der V̇O2bas zu einer höheren 
V̇O2 zu Rampenbeginn. Der Unterschied zwischen dem unerwärmten und erwärm-
ten Rampentest nimmt jedoch mit zunehmender Intensität aufgrund einer geringe-
ren ∆V̇O2/∆P ab, sodass die V̇O2max lediglich 5 W früher erreicht wird.  
Die simulierte Rampenkinetik unter Annahme einer identischen V̇O2bas im uner-
wärmten und erwärmten Rampentest ist in Abbildung 88 zu sehen. Die simulierte 
Rampenkinetik steigt demnach im erwärmten Rampentest etwas steiler an, was 
auch mit einer höheren ∆V̇O2/∆P, einem ausgeprägteren LO und einer höheren 
Pmax einhergeht (siehe Tab. 22).  
 
Abb. 87. Simulierte V̇O2-Rampenkinetik im unerwärmten und erwärmten Zustand anhand der 
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Abb. 88. Simulierte V̇O2-Rampenkinetik im unerwärmten und erwärmten Zustand anhand der 
Rechteckkinetik-Parameter von DiMenna et al. (2008), jedoch mit identischer V̇O2bas. 
Tab. 22. Ergebnisse des Simulationsmodells in Abhängigkeit des Erwärmungszustands und der 
V̇O2bas. 
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9.3.3 Diskussion 
Die Simulationsbefunde in diesem Abschnitt bestätigen weitestgehend die Ergeb-
nisse der Testserien 1 bis 5. So äußert sich die Erhöhung der V̇O2bas in Folge der 
intensiven Erwärmung in einer deutlichen Erhöhung der V̇O2 zu Rampenbeginn. 
Durch die resultierende Reduktion des Gains kommt es trotz deutlicher Reduktion 
der Zeitkonstante im intensiven Belastungsbereich zu einer Reduktion der 
∆V̇O2/∆P und dadurch zu einer Annäherung der simulierten Rampenkinetiken im 
Maximalbereich. Somit wird die V̇O2max im erwärmten Rampentest lediglich 5 W 
früher erreicht (siehe Abb. 87). Des Weiteren fällt die Pmax aufgrund der Reduk-
tion der noch verfügbaren anaeroben Kapazität trotz schnellerer Zeitkonstante und 
damit geringerem VO2-Defizit exakt gleich aus, sodass die P@V̇O2max durch die 
intensive Erwärmung nur geringfügig gesteigert wurde (siehe Abb. 87). Dies deckt 
sich sowohl mit den Befunden in den Testserien 1 bis 5 als auch mit den Literatur-
befunden. So kam es in keiner der vier Studien, in denen der Einfluss einer inten-
siven Erwärmung auf die V̇O2-Rampenkinetik analysiert wurde (Jones & Carter, 
2004; Marles et al. 2006; Boone et al. 2012; Gordon et al. 2012a), zu einer Erhö-
hung der Pmax. Für die Simulation der erwärmten Rampenbelastung wurde davon 
ausgegangen, dass die Erhöhung der BLKbas eine Reduktion der anaeroben Ka-
pazität repräsentiert und die Differenz zur BLKbas des unerwärmten Tests von der 
laktaziden Kapazität entsprechend subtrahiert. Die Grundlage für diese Annahme 
sind die Befunde, dass die BLKmax in den unerwärmten und erwärmten Rampen-
test der Testserien 1 bis 4 und auch in den Studien von Marles et al. (2006) und 
Boone et al. (2012) vergleichbar hoch ausfielen. Dabei wird jedoch vernachlässigt, 
dass es zu Beginn eines erwärmten Rampentests möglicherweise noch zu einer 
Reduktion der BLK kommt. Da in einem Rampentest mit einer Be-
lastungssteigerungsrate von 30 W min–1 bereits nach etwa 3–4 min die VT1 er-
reicht wird, ist die Reduktion der BLKbas zu Rampenbeginn in Anbetracht einer 
sehr langsamen Regenerationskinetik jedoch wahrscheinlich vernachlässigbar 
(Bangsbo et al. 1994; Baldari et al. 2005).  
Im Gegensatz zu dem ersten Simulationsmodell, in dem auch die Erhöhung der 
V̇O2bas aus der Studie von DiMenna et al. (2008) übernommen wurde, fanden 
Jones und Carter (2004) und Boone et al. (2012), wenn auch in unterschiedlichen 
Belastungsbereichen, eine Erhöhung der ∆V̇O2/∆P. Eine mögliche Erklärung für 
das Ausbleiben eines Erwärmungseffektes auf die ∆V̇O2/∆P, entgegen den Befun-
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den von Jones und Carter (2004) und Boone et al. (2012), ist die Erhöhung der 
V̇O2bas. In der Testserie 4 konnte jedoch trotz vergleichbarer V̇O2bas keine Erhö-
hung der ∆V̇O2/∆P induziert werden. Aus diesem Grund erfolgte die Simulation 
einer erwärmungsbedingten Änderung der V̇O2-Kinetik anhand der Daten von Di-
Menna et al. (2008) nochmals unter der Annahme einer identischen V̇O2bas und 
damit identischen Gains im unerwärmten und erwärmten Zustand (siehe Abb. 88). 
Erwartungsgemäß kam es hierbei zu einer Erhöhung der ∆V̇O2/∆P. Diese fiel je-
doch mit etwa 0,3 ml min–1 W–1 im gesamten Belastungsbereich relativ gering aus 
(siehe Tab. 22). So liegt der Test-Retest-Variationskoeffizient der ∆V̇O2/∆P bei 5-
6% (Hughson & Inman, 1986). Bei einer mittleren ∆V̇O2/∆P von 10 ml min
–1 W–1 ist 
die intraindividuelle Standardabweichung von Test zu Test demnach etwa doppelt 
so hoch wie der Erwärmungseffekt. Eine Post-hoc-Poweranalyse, in der diese 
Werte (9,04 und 9,36) mit den Standardabweichungen der Substudie 2 aus Test-
serie 4 (0,59 und 0,52) kombiniert wurden, ergab eine erforderliche Stichproben-
größe von 35 Probanden. Entsprechend liegt es nahe, dass das Ausbleiben eines 
Erwärmungseffektes, trotz vergleichbarer V̇O2bas, in der Testserie 4 durch eine zu 
geringe Stichprobengröße bedingt ist.  
In Anbetracht dieser Simulationsbefunde ist es überraschend, dass Jones und 
Carter (2004) mit 9,0 ± 0,4 vs. 9,6 ± 0,5 eine etwa doppelt so hohe Steigerung der 
∆V̇O2/∆P fanden. Eine mögliche Erklärung hierfür ist die oben beschriebene inter-
individuelle Streuung der ∆V̇O2/∆P. Die von Jones und Carter (2004) beschriebene 
ausgeprägtere Erhöhung wäre somit ein Zufallsbefund. Hierzu passt auch, dass 
sich die Literaturbefunde zum Einfluss einer intensiven Erwärmung auf die 
∆V̇O2/∆P widersprechen (Jones & Carter, 2004; Marles et al. 2006; Boone et al. 
2012). Ein weiterer Erklärungsansatz ist, dass die Beschleunigung der V̇O2-Kinetik 
im intensiven Belastungsbereich durch die lineare Fittung und Extrapolation der 
Zeitkonstante in diesem Modell unterschätzt wird. Eine kurvenförmige Extra-
polation der Zeitkonstante ist auf Basis der aktuellen Literaturlage jedoch nicht 
möglich, da keine Studie existiert, in der der Einfluss einer Erwärmung auf die 
V̇O2-Kinetik bei mehr als zwei unterschiedlichen Belastungsstufen analysiert wur-
de.  
Die schnellere V̇O2-Kinetik im erwärmten Rampentest führt in Kombination mit der 
Annahme, dass die anaerobe Kapazität vor Beginn des erwärmten Rampentests 
wieder vollständig regeneriert ist, zu einer Erhöhung der simulierten Pmax (siehe 
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Tab. 22). In Kombination mit der höheren ∆V̇O2/∆P hat dies zur Folge, dass die 
P@V̇O2max im erwärmten Rampentest etwa 20 W höher ausfiel als im unerwärm-
ten. Die Erwärmung würde in diesem Fall also zu einem deutlich ausgeprägteren 
LO führen. Allerdings ist die Annahme einer vollständigen Regeneration der an-
aeroben Kapazität unrealistisch. So fanden Bailey et al. (2009) selbst nach 20 min 
Regeneration noch eine deutliche Erhöhung der BLKbas bei einer vergleichbaren 
BLKmax. Des Weiteren konnten Bangsbo et al. (1992) nachweisen, dass die 
Hemmung der anaeroben Glykolyse auch dann noch anhält, wenn die BLK und 
der pH die Ruhewerte wieder erreicht hatten. Der Erwärmungseffekt auf die V̇O2-
Kinetik nimmt jedoch mit zunehmender Regenerationsdauer ab (Burnley et al. 
2006). Entsprechend ist es unwahrscheinlich, dass eine intensive Erwärmung, 
selbst bei ausreichender Regeneration, zu einer Erhöhung der LO-Inzidenz führt.  
9.3.4 Schlussfolgerung 
Die Befunde dieser Simulation deuten darauf hin, dass die erwärmungsbedingte 
Beschleunigung der V̇O2-Kinetik nur einen geringen Effekt auf die ∆V̇O2/∆P hat 
und diese bereits durch eine geringfügige Reduktion der metabolischen Effizienz 
zu Rampenbeginn überlagert wird. Des Weiteren führt bereits eine moderate Er-
höhung der BLKbas dazu, dass die erwärmungsbedingte Reduktion des VO2-Defi-
zits durch eine Reduktion der anaeroben Kapazität vollständig kompensiert wird 
und entsprechend keine Erhöhung der Pmax und der LO-Inzidenz eintritt.  
9.4 Quantitative Effekte der potentiellen Einflussfaktoren  
Der Fokus dieser Arbeit lag bisher auf der V̇O2-Kinetik als potentieller Einfluss-
faktor der LO-Inzidenz. Gemäß dem Simulationsmodell kommen jedoch auch die 
V̇O2max, die V̇O2bas, die Delta-Effizienz und die anaerobe Kapazität als Einfluss-
faktoren der LO-Inzidenz in Betracht. So führt eine Erhöhung der V̇O2max bzw. 
eine Reduktion der V̇O2bas dazu, dass bei ansonsten identischen Input-
parametern bis zum Erreichen der V̇O2max ein größeres VO2-Defizit akkumuliert. 
Ebenfalls sollte das VO2-Defizit durch eine Reduktion der Delta-Effizienz schneller 
ansteigen. Gleichzeitig wird die V̇O2max jedoch auch früher erreicht. Die anaerobe 
Kapazität, bei deren Erreichen das Modell stoppt, sollte ebenfalls einen erhebli-
chen Einfluss auf die LO-Inzidenz haben. Hinzu kommt mit der Belastungs-
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steigerungsrate ein externer Faktor, der möglicherweise die LO-Inzidenz beein-
flusst. Aufgrund der Interaktion zahlreicher Faktoren ist es jedoch unklar, wie hoch 
der Einfluss dieser einzelnen Faktoren auf die LO-Inzidenz ist. Entsprechend soll 
in diesem Abschnitt die Quantität dieser Einflussfaktoren mit dem erweiterten Si-
mulationsmodell überprüft werden. Hierfür sollen die potentiellen Einflussfaktoren 
einzeln variiert werden, während alle anderen Inputparameter konstant gehalten 
werden. Der quantitative Einfluss dieser potentiellen Einflussfaktoren soll dabei 
anhand der P@V̇O2max als Kenngröße des LO`s überprüft werden. Die entspre-
chende Hypothese war:  
1. Die V̇O2-Kinetik, die Delta-Effizienz, die anaerobe Kapazität, die V̇O2max, 
die V̇O2bas und die Belastungssteigerungsrate haben einen Einfluss auf die 
P@V̇O2max als Kenngröße des LO`s 
9.4.1 Methodik 
Für die Überprüfung der Quantität der potentiellen Einflussfaktoren der LO-Inzi-
denz kam das gleiche Simulationsmodell zum Einsatz, wie es in Abschnitt 9.2.1 
beschrieben wurde. Zur Vereinfachung erfolgte auch hier die Annahme eines line-
aren Anstiegs der Rechteckkinetik-Parameter anhand zweier Belastungsstufen, 
die bei 150 (Stufe 1) und 250 W (Stufe 2) lagen. Die Basis für die Simulation bil-
deten die Input-Parameter in der Tabelle 23, die in Orientierung an die gemesse-
nen Werte in den Testserien 4 und 5 festgelegt wurden. Diese wurden einzeln je-
weils um 20% erhöht bzw. reduziert, während alle anderen Input-Parameter kon-
stant gehalten wurden. Eine Ausnahme bildete hier lediglich die Belastungs-
steigerungsrate, die von 30 auf 60 W min–1 verdoppelt wurde, um deutlichere Ef-
fekte zu induzieren. Für die Überprüfung des quantitativen Einflusses der Recht-
eckkinetik-Parameter (τ und Gain) auf die LO-Inzidenz wurden diese bei beiden 
Belastungsstufen um jeweils 20% erhöht und entsprechend linear extrapoliert. Bei 
Belastungen unterhalb der ersten Stufe wurden die Rechteckkinetik-Parameter 
wie bei dem Modell zur Simulation der Querschnittsbefunde auf die Werte der ers-
ten Stufe festgesetzt. Als abhängige Variable bzw. Simulationsoutput wurde die 
P@V̇O2max als Kenngröße des LO`s definiert. 
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In den Abbildungen 89–94 sind die simulierten Rampenkinetiken inklusive der je-
weiligen Input- und Output-Werte dargestellt. Die Referenzkinetik mit den in Ta-
belle 23 dargestellten Input-Werten ist dabei jeweils durch die schwarzen Recht-
ecke und Punkte gekennzeichnet. Die Kinetik, bei der ein spezifischer Input mani-
puliert wurde, ist durch die grauen Markierungen gekennzeichnet. Gemäß den 
Abbildungen 89, 91, 92 haben die Zeitkonstante, die anaerobe Kapazität und die 
V̇O2max einen starken Einfluss auf die P@V̇O2max. Der Einfluss der V̇O2bas 
(Abb. 93) und des Gains (Abb. 90) und der Belastungssteigerungsrate (Abb. 94) 
ist hingegen gering.  
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Abb. 89. Einfluss der Zeitkonstante (τ) auf die Kinetik des V̇O2-Bedarfs- und der V̇O2. 
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Einfluss des Gains 
VO  -Bedarf Gain gering VO  -Bedarf Gain hoch VO   Gain gering VO   Gain hoch
  gering hoch 
Input 
τ moderat [s] 45 54 
τ erschöpfend [s] 80 96 
Output P@VO2max [W] 35 10 
 
  gering hoch 
Input 




] 10 12 




] 12 14,4 
Output P@VO2max [W] 35 40 
 
2 2 2 2 
2 2 2 2 
τ τ τ τ
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Abb. 91. Einfluss der anaeroben Kapazität auf die Kinetik des V̇O2-Bedarfs- und der V̇O2. 
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Einfluss der VO2max 
VO  -Bedarf VO  max gering VO  -Bedarf VO  max hoch
VO   VO  max gering VO   VO  max hoch
  gering hoch 
Input anaer. Kap. [l] 3,36 4,20 
Output P@VO2max [W] 10 35 
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Input VO2max [l min
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Abb. 93. Einfluss der V̇O2bas auf die Kinetik des V̇O2-Bedarfs und der V̇O2. 
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Einfluss der Belastungssteigerungsrate 
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9.4.3 Diskussion 
Wie aufgrund der bisherigen Ergebnisse und der Literaturbefunde erwartet wurde, 
haben die Zeitkonstante und die anaerobe Kapazität einen erheblichen Einfluss 
auf die P@V̇O2max und damit auf die Ausprägung eines potentiellen LO`s. Der 
Effekt einer Erhöhung der Zeitkonstante bzw. einer Reduktion der anaeroben Ka-
pazität ist dabei quantitativ nahezu vergleichbar (siehe Abb. 89 und 91).  
Einen noch größeren Effekt auf die P@V̇O2max hat jedoch überraschenderweise 
die V̇O2max. Wie in der Abbildung 92 zu sehen ist, führte eine Erhöhung der 
V̇O2max um 20% dazu, dass diese bei den gegebenen Kinetik-Parametern nicht 
einmal mehr erreicht wurde und entsprechend auch keinerlei Abknicken der V̇O2-
Leistungsbeziehung zu verzeichnen war. Dies deutet darauf hin, dass Versuchs-
personen mit hoher V̇O2max über eine schnellere V̇O2-Kinetik oder eine höhere 
anaerobe Kapazität verfügen müssen, um ihre V̇O2max und insbesondere ein LO 
zu erreichen. Dies stimmt mit den Befunden überein, dass ein LO unabhängig von 
der aeroben Leistungsfähigkeit auftritt (Armstrong et al. 1995; Misquita et al. 2001; 
Gürsel et al. 2004; Wood et al. 2010; Peyer et al. 2011; Edvardsen et al. 2014). 
Entscheidend für das Auftreten eines LO`s ist demnach eine schnelle V̇O2-Kinetik 
und / oder eine hohe anaerobe Kapazität im Verhältnis zur V̇O2max. Die Ursache 
hierfür ist, dass bei einer gegebenen V̇O2-Kinetik und Bewegungseffizienz die er-
forderliche Pmax und die entsprechende Belastungsdauer mit der V̇O2max an-
steigen. Umgekehrt ist dies auch die Ursache dafür, dass mit zunehmender 
V̇O2bas die Ausprägung des LO`s steigt (siehe Abb. 93).  
Die Delta-Effizienz in Form des Gains hat einen enormen Effekt auf den Anstieg 
der V̇O2 und damit den Zeitpunkt, an dem die V̇O2max erreicht wird (siehe 
Abb. 90). Da der V̇O2-Bedarf entsprechend auch deutlich steiler ansteigt, ist der 
Effekt auf die P@V̇O2max und damit auf die LO-Inzidenz gering. Zwar fällt die 
P@V̇O2max bei einem um 20% höheren Gain sogar um 5 W höher aus, allerdings 
sind die simulierten Gains in diesem Fall, insbesondere im moderaten Be-
lastungsbereich, unrealistisch hoch. So wurde bei keiner der Versuchspersonen in 
den bisherigen Testserien im moderaten Belastungsbereich ein Gain von 
12 ml min–1 W–1 gemessen.  
Der Effekt der Belastungssteigerungsrate auf die P@V̇O2max fiel sehr gering aus. 
Wie im Abschnitt 2.1.1.3 erläutert wurde, existiert keine Studie mit einer validen 
LO-Definition, in der die LO-Inzidenz bei unterschiedlichen Belastungs-
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steigerungsraten verglichen wurde. In der Literatur werden jedoch bei unter-
schiedlichsten Belastungssteigerungsraten LO`s beschrieben (Shephard et al. 
1968; Froelicher et al. 1974; Pollock et al. 1976; Duncan et al. 1996; Kang et al. 
2001; Sperrlich et al. 2015). Entsprechend deckt sich das Simulationsergebnis mit 
diesen interindividuellen Befunden, die darauf hindeuten, dass ein LO bei unter-
schiedlichsten Belastungssteigerungsraten auftreten kann. Des Weiteren stimmen 
diese Ergebnisse mit den Befunden zahlreicher Studien überein, dass die V̇O2max 
in einem breiten Spektrum unterschiedlicher Belastungssteigerungsraten erreicht 
wird (Davis et al. 1982; Hansen et al. 1988; Takaishi et al. 1992; Kang et al. 2001; 
Weston et al. 2002; Midgley et al. 2008; Adami et al. 2013). 
9.4.4 Schlussfolgerung 
Zusammenfassend bestätigt diese systematische Analyse den erheblichen Ein-
fluss der V̇O2-Kinetik und der anaeroben Kapazität auf die LO-Inzidenz. Daneben 
kommt jedoch der V̇O2max eine überraschend hohe Bedeutung zu. Entscheidend 
für das Auftreten eines LO`s ist demnach eine schnelle V̇O2-Kinetik und / oder ho-
he anaerobe Kapazität im Verhältnis zur V̇O2max. 
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10 Allgemeine Schlussfolgerung 
Die Befunde dieser Arbeit deuten darauf hin, dass Versuchspersonen mit LO eine 
schnellere V̇O2-Rampen- und -Rechteckkinetik aufweisen. Diese geht möglicher-
weise mit einem geringeren VO2-Defizit im submaximalen Belastungsbereich, je-
doch einer vergleichbaren Muskelfaseraktivierung einher (siehe Abschnitt 5, 7 und 
8). Experimentell konnte der Zusammenhang zwischen der V̇O2-Kinetik und der 
LO-Inzidenz jedoch nicht belegt werden, da entgegen der Literaturbefunde weder 
eine Beschleunigung der V̇O2-Rampenkinetik noch eine Erhöhung der LO-Inzi-
denz durch eine intensive Erwärmung induziert werden konnte (siehe Testserie 1–
5). Somit ist die Ursachen-Wirkungsbeziehung zwischen der V̇O2-Kinetik und der 
LO-Inzidenz unklar und die wissenschaftliche Evidenz ist gemäß Klassifizierung 
der „US Agency for Healthcare Research and Quality“ lediglich dem Level 3 zuzu-
ordnen (siehe Tabelle 24).  




Wissenschaftliche Evidenz durch Meta-Analysen und systematischen Über-
sichtsarbeiten von randomisierten, experimentellen Studien 
1b 
Wissenschaftliche Evidenz durch mindestens einer randomisierten, experi-
mentellen Studie  
2a 
Wissenschaftliche Evidenz durch mindestens eine nicht randomisierten ex-
perimentellen Studie mit Kontrollgruppe 
2b 
Wissenschaftliche Evidenz durch mindestens eine quasiexperimentelle Stu-
die 
3 Wissenschaftliche Evidenz durch Beobachtungsstudien wie Vergleichs-
studien, Korrelationsstudien oder Fall-Kontrollstudien 
4 
Wissenschaftliche Evidenz durch Expertenmeinungen und praktischer Er-
fahrung 
 
Eine mögliche Erklärung für das Ausbleiben einer Steigerung der ∆V̇O2/∆P und 
der LO-Inzidenz ist, dass die Beschleunigung der V̇O2-Kinetik in Folge einer inten-
siven Erwärmung im Verhältnis zur Tag-zu-Tag Variabilität wahrscheinlich nur ei-
nen geringen Effekt auf die ∆V̇O2/∆P hat (siehe Simulationsbefunde in Ab-
schnitt 9.3). Zudem wird dieser Effekt bereits durch eine geringfügige Reduktion 
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der Bewegungseffizienz im niedrigintensiven Belastungsbereich, die mit einer in-
tensiven Erwärmung einhergeht, überlagert (siehe Abschnitt 9.3). Im Hinblick auf 
die LO-Inzidenz konnte nachgewiesen werden, dass die LO-Definition von Gordon 
et al. (2012a) zu willkürlichen LO-Diagnosen führt. Die von Gordon et al. (2012a) 
beschriebene Erhöhung der LO-Inzidenz in Folge einer intensiven Erwärmung ist 
demnach wahrscheinlich nicht in einer Erhöhung der ∆V̇O2/∆P oder einer Parallel-
verschiebung der V̇O2-Leistungsbeziehung, sondern in einer inadäquaten LO-
Definition begründet (siehe Abschnitt 8). 
Ausblick 
In der vorliegenden Arbeit wurde mittels Erwärmung versucht die V̇O2-Kinetik zu 
manipulieren und so einen kausalen Zusammenhang mit der LO-Inzidenz experi-
mentell zu belegen. Gemäß Breese et al. (2013) führt neben einer intensiven Er-
wärmung auch die Supplementation von Nitrat in Form von Rote-Bete-Saft zu ei-
ner Reduktion der Zeitkonstante der schnellen Komponente bei Rechteck-
belastungen, die von einer erhöhten Ausgangsbelastung gestartet werden. Dies 
führt gemäß Vanhatalo et al. (2010) zu einer signifikanten Erhöhung der ∆V̇O2/∆P 
im intensiven Belastungsbereich (S2). Es liegt somit nahe, in zukünftigen Unter-
suchungen den Zusammenhang zwischen V̇O2-Kinetik und LO-Inzidenz experi-
mentell durch die Substitution von Nitrat zu überprüfen. Allerdings geht die Supp-
lementation von Nitrat auch mit einer Erhöhung der metabolischen Effizienz und 
zumindest bei längerfristiger Supplementation mit einer Erhöhung der V̇O2max 
einher (Vanhatalo et al. 2010; Breese et al. 2013; Kelly et al. 2014; Pawlak-
Chaouch et al. 2016). Beide Faktoren haben gemäß dem Simulationsmodell einen 
potentiellen Einfluss auf die LO-Inzidenz und müssten entsprechend in zukünfti-
gen Studien berücksichtigt werden.  
Eine weitere indirekte Möglichkeit, die Querschnittsbefunde und das Simulations-
modell experimentell zu überprüfen, besteht in einer Reduktion der V̇O2max durch 
eine Blutvolumenreduktion. Gemäß Burnley et al. (2006b) und Hill et al. (2013) hat 
eine Reduktion des Blutvolumens durch eine Blutentnahme keinen Einfluss auf die 
V̇O2-Kinetik und die anaerobe Kapazität, jedoch führt sie zu einer signifikanten 
Reduktion der V̇O2max. In Anbetracht der Simulationsbefunde in Abschnitt 9.4 
müsste demnach eine Reduktion des Blutvolumens zu einer Erhöhung der LO-In-
zidenz führen. 
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11 Zusammenfassung 
Einleitung: Das Ziel dieser Arbeit war es, den Einfluss der Muskelfaseraktivierung 
und V̇O2-Kinetik auf die LO-Inzidenz zu überprüfen. Hierfür wurden zwei Hypothe-
sen aufgestellt: 1) Versuchspersonen mit LO weisen eine schnellere V̇O2-
Rampenkinetik auf, welche durch eine höhere Muskelfaseraktivierung bedingt ist. 
2) Eine intensive Erwärmung führt zu einer Erhöhung der Muskelfaseraktivierung, 
einer schnelleren V̇O2-Rampenkinetik und dadurch zu einer Erhöhung der LO-Inzi-
denz.  
Methodik: Die Überprüfung dieser Hypothesen erfolgte mittels Querschnitts- und 
experimentellen Forschungsdesigns. Hierbei wurden Probanden mit und ohne LO 
verglichen (Hypothese 1) sowie die Muskelfaseraktivierung und die V̇O2-Kinetik 
mittels intensiver Erwärmung manipuliert (Hypothese 2). Insgesamt wurden 5 
Testserien mit jeweils 9 bis 22 männlichen Versuchspersonen absolviert, in denen 
die Erwärmungsintensität, die Regenerationsdauer und die Belastungs-
steigerungsrate der Rampentests variiert wurden. Des Weiteren wurde ein Simu-
lationsmodell entwickelt, mit dem die empirischen Ergebnisse überprüft und er-
weitert wurden.  
Ergebnisse: Probanden mit LO verfügen über eine schnellere V̇O2-Kinetik, jedoch 
über eine vergleichbare Muskelfaseraktivierung. Eine systematische Erhöhung der 
Muskelfaseraktivierung, eine Beschleunigung der V̇O2-Rampentestkinetik und eine 
Erhöhung der LO-Inzidenz konnte unabhängig von der Erwärmungsintensität, der 
Erholungsdauer und der Belastungssteigerungsrate nicht induziert werden. Die 
Simulationsbefunde unterstützen einen entscheidenden Einfluss der V̇O2-Kinetik 
auf die LO-Inzidenz. Gleichzeitig zeigen sie, dass die erwärmungsbedingte Be-
schleunigung der V̇O2-Kinetik nur einen geringen Effekt auf die V̇O2-Rampen-
kinetikparameter hat.  
Schlussfolgerung: Die V̇O2-Kinetik, jedoch nicht die Muskelfaseraktivierung, hat 
einen entscheidenden Einfluss auf das Auftreten eines LO`s. Die Induktion eines 
LO`s durch eine Beschleunigung der V̇O2-Kinetik und einer Erhöhung der Muskel-
faseraktivierung mittels intensiver Erwärmung ist hingegen nicht möglich. Dies ist 
wahrscheinlich durch einen zu geringen Erwärmungseffekt auf die V̇O2-Rampen-
kinetik, bei gleichzeitiger Reduktion der anaeroben Kapazität bedingt.  






Probandeninformation und Einwilligungserklärung 
Gegenstand und Ziel der Untersuchung 
Das Levelling-Off der Sauerstoffaufnahme kennzeichnet eine Abflachung der Sauerstoff-
aufnahme im hochintensiven Belastungsbereich trotz weiter ansteigender Belastungs-
intensität. Es ist das einzig valide Kriterium für die Bestimmung der maximalen Sauerstoff -
aufnahme. Das Ziel der Studie ist es, den Einfluss einer intensiven Erwärmung auf die 
Levelling-Off-Inzidenz, die Atemgaskinetik und die Muskelfaserrekrutierung zu untersuchen.  
 
Untersuchungsablauf 
Die Testserie umfasst 4 Testtage mit einer Dauer von jeweils etwa 60–90 Minuten. Zwischen den 
Testtagen erfolgen mindestens ein bis zwei Tage Pause. Die Untersuchungen finden im Labor des 
Bereichs Medizin, Training und Gesundheit auf einem Fahrradergometer statt. Vor jedem Test 
werden dem Probanden für die EMG Elektroden die Haare an den entsprechenden Stellen mittels 
Einwegrasierer entfernt und die EMG Elektroden angeklebt. Des Weiteren bekommt der Proband 
für die Bestimmung der Atemgase eine Maske aufgesetzt. Während der Tests werden aus dem 
Ohrläppchen mehrmals ein paar Blutstropfen zur Laktatanalyse entnommen. Um eine Reprodu-
zierbarkeit der EMG-Messungen zu ermöglichen, müssen die Elektrodenpositionen im Anschluss 
an die Tests mittels Hautmarker markiert werden.  
 
Im Einzelnen werden folgende Tests in randomisierter Reihenfolge durchgeführt: 
 
Test 1: Rampentests (Vitamax-Test) mit kardiopulmonaler Ausbelastung, Atemgasanalyse (Spiro-
metrie), Laktatanalyse und Elektromyographie 
Test 2: zwei aufeinanderfolgende Rampentests mit kardiopulmonaler Ausbelastung, Atemgas-
analyse (Spirometrie), Laktatanalyse und Elektromyographie. 
Test 3: ein individueller Rampentests (Vitamax-Test) mit kardiopulmonaler Ausbelastung, Atem-
gasanalyse (Spirometrie), Laktatanalyse und Elektromyographie 
Test 4: VO2max-Verrifikationstest mit kardiopulmonaler Ausbelastung, Atemgasanalyse (Spiromet-
rie), Laktatanalyse und Elektromyographie 
 
Teilnahmevoraussetzungen 
 Vollständig körperliche Gesundheit und Sporttauglichkeit 
 Keine Medikamente, die das Herzkreislaufsystem beeinflussen oder einer intensiven kör-
perlichen Belastung im Wege stehen (z.B. Beta-Blocker) 
Institut für Sportwissenschaft und Motologie 
Bereich Medizin, Training und Gesundheit 
Leiter: Prof. Dr. med. Dipl-Sportl. Ralph Beneke 
Anschrift: Jahnstraße 12; 35032 Marburg 
Tel.: 064212823920 
Email: max.niemeyer@staff.uni-marburg.de 




 2-3 Stunden vor dem Test sollten Sie keine schwere Mahlzeit zu sich nehmen, nicht 
rauchen und auch keine koffeinhaltigen Getränke trinken 
 Vermeiden Sie am Vortag und am Tag des Tests schwere körperliche Aktivität, ein 
hartes Training, alkoholische Getränke oder pharmakologische Stimulanzien 
 An allen Testtagen sollten Sie adäquate, kurze Sportbekleidung und Sport- oder 
Fahrradschuhe tragen.  
 Bitte rasieren Sie sich vor den Tests jeweils den Bart ab. Dies ist für einen luft-
dichten Sitz der Spirometriemaske erforderlich 
Gegenleistungen 
Als Gegenleistung für die Teilnahme an der Studie erhalten Sie eine Leistungsdiagnose auf Basis 
der durchgeführten Tests. Diese umfasst: 
 Vollständige Spiroergometrie mit VO2max und ventilatorischen Schwellen 
 Bestimmung individueller Trainingsbereiche 
 
Risiken 
Wie bei allen sportlichen Aktivitäten besteht ein gewisses Verletzungsrisiko. Des Weiteren kommt 
es bei den Tests zu einer körperlichen Ausbelastung, bei der Ihr Herz-Kreislauf-System für kurze 
Zeit maximal belastet wird. Eine solche Belastung ist, insbesondere, wenn eine Erkrankung des 
Herzkreislaufsystems vorliegt, mit einem erhöhten Gesundheitsrisiko verbunden.  
 
Einwilligungserklärung zur Teilnahme an der Studie 
Ich, ………………………………………………. (Name des Probanden) bin über Wesen, Bedeutung 
und Tragweite des o.g. Testverfahrens aufgeklärt worden und habe alle diesbezüglich relevanten 
Informationen verstanden. Alle Fragen zu dieser Untersuchung wurden von Herrn Prof. Dr. Beneke 
und Mitarbeitern zu meiner Zufriedenheit beantwortet. Ich hatte genügend Zeit für meine Entschei-
dung und bin freiwillig bereit, an der o.g. Testung teilzunehmen. Ich bin mit der im Rahmen der 
Testung erfolgenden Aufzeichnung von physiologischen und anthropometrischen Probandendaten 
und ihrer anonymisierten wissenschaftlichen Verwendung einverstanden. Ich wurde informiert, 
dass die Teilnahme freiwillig ist und ich jederzeit und ohne Angabe von Gründen meine Ein-
willigung zur Teilnahme an der Testung widerrufen kann, ohne dass mir daraus Nachteile erwach-
sen. 
………………………………………………. (Name des Untersuchers) bestätigt, dass dem Proban-
den die Details des Projektes vollständig erklärt wurden und dieser sein Einverständnis zur Teil-
nahme am Versuch klar bekundet hat. 
 
Datum: ……............ Unterschriften: …………………… (Proband) ……………............ (Untersucher) 
Datum: ……............ Unterschriften: …………………… (Proband) ……………............ (Untersucher) 
Datum: ……............ Unterschriften: …………………… (Proband) ……………............ (Untersucher) 
Datum: ……............ Unterschriften: …………………… (Proband) ……………............ (Untersucher) 
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